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1. Zusammenfassung 
 
Zielsetzung Die cervicale spondylotische Myelopathie stellt die häufigste Ursache einer 
spinalen Dysfunktion im höheren Lebensalter dar. Der genaue Pathomechanismus ist bis 
heute nicht vollständig geklärt. Diskutiert wird eine Kombination von direkten mechanischen 
Einflüssen und vaskulärer Minderversorgung. Auch die Heterogenität der klinischen 
Symptome und Beschwerden der Patienten lässt keine endgültige Erklärung zu. Durch die 
Anwendung der Phasenkontrastmagnetresonanztomographie kann der pulsatile Liquorfluss 
qualitativ dargestellt und quantitativ gemessen werden. Die vorliegende Arbeit soll anhand 
von magnetresonanztomographischen Liquorflussmessungen, klinischer Befunde und 
Verlaufsbeobachtungen nach operativer Therapie einen Beitrag zum besseren Verständnis des 
Pathomechanismus der cervicalen spondylotischen Myelopathie  und der möglichen 
Therapieentscheidungen  leisten.  
Material und Methoden Untersucht wurden 11 Patienten mit einer cervicalen 
spondylotischen Myelopathie jeweils vor und nach einer operativen Therapie. Klinische 
Untersuchungsbefunde wurden erhoben und eine quantitative Liquorflussmessung mittels 
kardial getriggerter Phasenkontrastmagnetresonanztomographie durchgeführt. Gemessen 
wurde die Liquorflussgeschwindigkeit in cm/s und das Liquorflussvolumen in ml/s sowohl im 
Subarachnoidalraum als auch im Myelon. Zum Vergleich wurden die Liquorflussparameter 
bei einem gesunden Kontrollkollektiv bestimmt. Zur besseren Beurteilung wurden die 
klinischen Schweregrade anhand von Scores evaluiert und die Recovery Rate nach Operation 
berechnet.  
Ergebnisse Im Vergleich zum Kontrollkollektiv zeigten die Patienten vor Operation eine 
statistisch signifikante (p≤ 0,05) Erhöhung des pulsatilen Liquorflussvolumens im Myelon im 
Bereich der Spinalkanaleinengung auf das Doppelte (1,16 ± 0,3 ml/s versus 0,54 ± 0,22 ml/s).  
Im Subarachnoidalraum pulsierte ein dementsprechend  kleineres Liquorflussvolumen 
gegenüber der Kontrollgruppe (1,2 ± 0,2 ml/s versus 0,72 ± 0,32 ml/s). Ober- und unterhalb 
der Stenose zeigten sich keine signifikanten Unterschiede. Nach operativer Dekompression 
normalisierten sich die Liquorflussvolumina bei allen Patienten. Die klinische Symptomatik 
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besserte sich bei allen Patienten erkennbar. Insbesondere waren die centromedullären 
Schmerzen, die Parästhesien sowie die spinale Ataxie postoperativ signifikant seltener. Ein 
Patient erreichte einen befriedigenden Rückgang der centromedullären Symptome, 7 
Patienten hatten ein gutes postoperatives Outcome und bei 3 Patienten bildeten sich die 
Symptome nahezu vollständig zurück. Es konnte  gezeigt werden, dass Patienten mit einer 
initial stärkeren Erhöhung des Liquorflusses durch das Myelon in einem höheren Maße von 
einer operativen Therapie profitierten.  
Schlussfolgerung  Wir konnten zeigen, dass bei Patienten mit cervicaler spondylotischer 
Myelopathie im Bereich einer Spinalkanalstenose die hydrodynamische Pulsationsstärke des 
pulsatilen Liquorflussvolumens vom Subarachnoialraum in das Myelon verschoben wurde. 
Damit wurde zum ersten Mal ein neuer Pathomechanismus für die cervicale Myelopathie 
beschrieben, der für die centromedullären Beschwerden mitverantwortlich sein kann. Die 
Methode der Phasenkontrastmagnetresonanztomographie kann ferner einen wichtigen Beitrag 
zur besseren Diagnostik und Therapie der cervicalen spondylotischen Myelopathie leisten. 
Als funktionellen Parameter zeigt die Erhöhung des pulsatilen Flussvolumens im Myelon den 
Bereich an, der durch die Spinalkanalverengung besonders betroffen ist und liefert damit 
genauere Hinweise, in welchem Bereich eine operative Dekompression notwendig ist.  
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1. Abstract 
 
Purpose Cervical spondylotic myelopathy is the most common cause of spinal cord 
dysfunction in elderly persons. The proper pathomechanism is still unknown although it has 
been discussed, that CSM might be caused of a combination of direct mechanical influence 
and a disminished vascular supply. In addition, the heterogenity of the clinical symptoms 
presented by the patients makes it hard to find any possible explenation. The quality and 
quantity of the pulsatile cerebrospinal fluid flow could be shown during the application of 
phase-contrast MRI. The following project should contribute to a better understanding of the 
pathomechanism of cervical spondylotic myelopathy and help to make the best therapy 
decision based on the MRI measurement of cerebrospinal fluid flow as well as the clinical 
examination and regular follow-up after surgical treatment. 
Material and Methods 11 patients with cervical spodylotic myelopathy pre- and 
postoperatively were included in this study. Clinical examinations were analysed and 
quantitative CSF flow  measurements enhanced by cardiac-gated phase-contrast MRI were 
carried out. The CSF flow velocity was measured in cm/s and the flow volume in ml/s both in 
the subarachnoid space and the myelon itself. The CSF flow parameters were compared to a 
healthy control group. In addition, the  severities of the clinical symptoms were evaluated 
based on quantitative score scales, and the post operative recovery rate was calculated for a 
better assesment. 
Results In comparison to the control group, patients showed preoperatively a statistic 
significant (p≤ 0,05) increase of the pulsatile CSF flow volume in the myelon within the 
narrowed area of the spinal canal (1,16 ± 0,3 ml/s versus 0,54 ± 0,22 ml/s). Consequently the 
pulsatile CSF flow volume in the subarachnoid space was decreased compared to the control 
group (1,2 ± 0,2 ml/s versus 0,72 ± 0,32 ml/s). There was no significant difference above or 
below the area of spinal stenoses. The CSF flow volume became normal in all patients after 
operative decompression and the clinical symptoms were noticeably much better.  In 
particular the main symptoms such as centromedullar pain, paresthesia and spinal ataxia were 
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reduced significantly after surgery. One patient reached a satisfactory decrease of the 
centromedullar symptoms , 7 patients had a good postperative outcome, while 3 patients had a 
nearly complete disappearance of all symptoms. It could be shown that the majority of 
patients with an initial highly increased CSF flow through the myelon could profit in an 
increasing degree from an operative intervention. 
Conclusion We proved that in patients with cervical spondylotic myelopathy the volume of 
the pulsatile cerebrospinal fluid is shiftet from the subarachnoid space directly into the 
myelon in the sections with spinal canal stenosis. For the first time a new pathomechanism of 
CSM could be described, which helps us to explain the centromedullar symptoms. Moreover 
the use of phase-contrast MRI could provide an important contribution to improve the 
diagnosis of CSM by identifying patients who could benifit from surgical therapy and to 
reveal the anatomical levels where an operative decompression should be done. 
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2. Einleitung 
 
2.1 Cervicale spondylotische Myelopathie 
Häufigste Ursache einer spinalen Dysfunktion im höheren Lebensalter ist die cervicale 
spondylotische Myelopathie (im Folgenden mit CSM abgekürzt). Eine erste Beschreibung des 
Krankheitsbildes der CSM findet sich in einer Arbeit von STOOKEY (1928) über die 
extradurale  Kompression des Rückenmarks. Anatomisch-pathologische Studien zur Klärung 
der Pathogenese erfolgten von BRAIN (1952) und PAYNE (1957). Durch CLARKE und 
ROBINSON (1956) sowie  LEES und TURNER (1963) wurden erstmals klinische Studien an 
Patientenkollektiven mit CSM durchgeführt. 
2.1.1 Pathomechanismus 
Morphologische Veränderungen der Wirbelsäule, welche zu Verengungen des cervicalen 
Spinalkanals führen, können grundsätzlich verschiedene anatomische Strukturen betreffen. 
Spondylotische Umbauten der Wirbelkörper sind Ausdruck des Alterungsprozesses der 
Wirbelsäule. So beschrieben SCHMORL und JUNGHANNS  (1968), dass sich bei 90% der 
über 50-jährigen Männer und bei 90% der über 60-jährigen Frauen osteophytäre Anbauten an 
den Wirbelkörpern zeigten. Die aktuelle Studienlage weist darauf hin, dass degenerative 
Bandscheibenveränderungen durch die in Folge entstehende erhöhte mechanische Belastung 
zu Spondylophytenbildung an den Wirbelkörpern und Wirbelbögen führen (WILKINSON 
1960, KUMARESAN 2001). Eine Ossifikation des hinteren Längsbandes (OPLL), welche 
häufiger in der asiatischen Bevölkerung vorkommt, kann ebenso eine Einengung des 
cervicalen Spinalkanals bedingen (BELANGER 2005). Weitere Ursachen können eine 
Hypertrophie des Ligamentum flavum, eine ausgeprägte Kyphose oder eine cervikale 
Bandscheibenprotrusion sein (FEHLINGS 1998, YOUNG 2000). Patienten mit kongenital 
verengtem Spinalkanal haben generell ein höheres Risiko an CSM zu erkranken (YUE 2001). 
Die genauen Pathomechanismen, die zur CSM führen, sind bis heute nicht vollständig geklärt. 
Schon früh wurde angenommen, dass die Kompression des cervicalen Rückenmarks der 
Hauptfaktor bei der Entstehung der CSM  ist (NURICK 1972). LEVINE (1997) untersuchte 
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den Einfluss einer mechanischen Kompression auf das Rückenmark. Da aber keinerlei 
Korrelation zwischen dem Grad der Kompression und dem Ausmaß der Symptomatik gezeigt 
werden konnte (PAYNE 1957, FUJIWARA 1989), müssen andere Faktoren zur Pathogenese 
diskutiert werden. Eine tierexperimentelle Studie von GOODING (1975) an Hunden 
beschäftigte sich mit einer zusätzlich vaskulären Komponente in der Pathogenese der CSM.  
Die pathophysiologischen Effekte der Rückenmarksschädigung werden heute einer 
Kombination von Ischämie und direktem mechanischem Einfluss auf das Myelon 
zugeschrieben (EMERY 2001). Neuropathologische Untersuchungen zeigten Auffälligkeiten 
der posterolateralen weißen Substanz inklusive des Tractus corticospinalis lateralis bei 
leichten Kompressionen. Bei schwereren Kompressionen konnten zusätzlich Nekrosen der 
grauen Substanz beobachtet werden, ebenso wie Veränderungen der Hinterstrangbahnen 
(OGINO 1983). Experimentelle Untersuchungen wiesen auf die Bedeutung des pulsatilen 
Liquorflusses bei der Entstehung von Myelonschäden hin (JOSEPHSON 2001). 
2.1.2 Klinik 
Die Klinik der CSM ist vielfältig. Die Altersverteilung hat ihren Gipfel zwischen dem 50. und 
60. Lebensjahr, wobei Männer häufiger als Frauen betroffen sind (CHILES 1999).  Die 
Patienten bieten ein breites Spektrum an Symptomen und klinischen Zeichen. Die 
Beweglichkeit der Halswirbelsäule ist häufig eingeschränkt, die Patienten berichten über 
Schmerzen im Nacken, die in Schulter und Arme ausstrahlen und deren Charakteristikum ist, 
dass sie sich in der Regel nicht radikulär zuordnen lassen. Diese Zervikobrachialgie hat meist 
brennenden/stechenden Charakter (YOUNG 2000), was auf eine Schädigung des 
Vorderseitenstranges hinweist. Oft treten an den Händen handschuhförmige 
Sensibilitätsstörungen in Form von Hypästhesien (VOSKUHL 1990) und Kribbelparästhesien 
auf. Die Feinmotorik der Hände kann gestört sein, es zeigen sich Schwierigkeiten beim 
Schreiben und u.a. ist das Zuknöpfen der Kleidung erschwert (McCORMACK 1996, EMERY 
2001). Nicht selten besteht eine Schwäche der unteren Extremitäten, wobei auffälligerweise 
die proximalen Muskelgruppen der Beine häufiger als die distalen betroffen sind. Neben einer 
Verminderung des Vibrationsempfindens an den Füßen wird eine Spastik der Beine 
beobachtet (BARON 2007). Diese Steigerung der Muskeleigenreflexe mit Verbreiterung der 
Reflexzonen, Kloni sowie ein positives Babinski-Zeichen entsprechen einer 
Pyramidenbahnschädigung (YOUNG 2000). Blasen-und Mastdarmstörungen sind selten 
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(McCORMACK 1996, YOUNG 2000). Dagegen treten Stand-und Gangunsicherheiten häufig 
auf, welche sich typischerweise beim Schließen der Augen verschlechtern und sich bei 
schnellem Wenden besonders stark auswirken (MEYER 2008). Das Lhermitt`sche Zeichen, 
bei dem eine Inklination des Kopfes zu einer plötzlich einschießenden stromschlagähnlichen 
Sensation in den Rumpf und die Extremitäten führt, kann im Sinne der Myelonschädigung 
ebenfalls bei Patienten mit CSM beobachtet werden. (BARON 2007) . Durch zusätzliche 
Stenosen der Foramina intervertebrales werden auch radikuläre Ausfälle beobachtet. 
Schon CLARKE und ROBINSON (1956), SPILLANE (1952), später SYMON (1967) 
beschrieben einen phasenhaften progredienten Verlauf bei Patienten mit cervicaler 
Myelopathie. Andererseits konnten LEES und TURNER (1963) in einer weiteren 
Langzeitstudie zeigen, dass bei vielen Patienten über einen längeren Zeitraum keine 
Verschlechterung der Symptomatik eintritt und ein progredienter Verlauf die Ausnahme 
bildet.  
2.1.3 Diagnostik 
Die Diagnose der cervicalen spondylotischen Myelopathie wird durch eine ausführliche 
Anamnese und sorgfältige klinische Untersuchung sowie bildgebende Verfahren gestellt. 
Konventionelle Röntgenbilder in anterior-posteriorem und lateralem Strahlengang sowie in 
Flexion-Extension als Funktionsaufnahme bieten Hinweise auf Veränderungen von 
knöchernen Strukturen wie Osteophyten, Ossifikation des hinteren Längsbandes, Kyphose 
und Instabilität der Halswirbelsäule. In Bezug auf die CSM ist die Aussagekraft jedoch 
begrenzt, da auch bei asymptomatischen älteren Menschen häufig degenerative knöcherne 
Veränderungen der Wirbelsäule vorliegen (TERESI 1987). Eine Myelographie und vor allem 
die Kombination mit einer postmyelographischen Computertomographie erlaubt eine bessere 
Beurteilung der knöchernen Strukturen, der Kompression des Rückenmarks und der 
Nervenwurzeln. Bei Verdacht auf eine Einengung des Spinalkanals mit Schädigung des 
Myelons ist die Magnetresonanztomographie (MRT) die Methode der Wahl (AL-MEFTY 
1988, FENZL 1986, ROTH 2006). Mit der MRT kann das Myelon sichtbar gemacht und 
beurteilt werden. Eine direkte Kompression des Myelons weniger durch Ostophyten und 
Ossifikation des hinteren Längsbandes, aber vor allem durch eine zusätzliche 
Bandscheibenprotrusion, ist in der MRT gut darstellbar. Im T2-gewichteten Bild kann ein  
hyperintenses Signal auf eine eventuelle Veränderung des Myelons hinweisen. 
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Beschwerden und klinische Zeichen sind, wie oben dargestellt, zwar vielgestaltig, können 
aber in charaktersitischen Symptomen zusammengefasst werden. Eine allein beschreibende 
Bewertung ist aber zu Studienzwecken wenig geeignet. Durch die Anwendung von Scoring-
Tabellen kann man die CSM anhand der Symptomausprägung in verschiedene Schweregrade 
einteilen, wobei die unterschiedlichen Scores individuelle Beurteilungsschwerpunkte setzen 
(VITZHUM 2007). Häufig angewendet werden der Score der japanischen Gesellschaft für 
Orthopädie (JAO), der European Myelopathy Score (EMS) sowie der Nurick Score. Die 
Scores scheinen  sich gut zur Kontrolle des Therapieverlaufs zu eignen (FUKUI 2007). 
2.1.4 Therapie 
Die konservative Behandlung der spondylotischen cervicalen Spinalkanalstenose beinhaltet 
Pharmakotherapie und physikalische Maßnahmen. Das medikamentöse Behandlungsspektrum 
umfasst nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR), Musekelrelaxanzien, Antidepressiva, 
Analgetika und Antikonvulsiva. Bei akuter Verschlechterung oder nicht ausreichender 
Wirkung der NRSA können kurzzeitig Glukocorticoide systemisch eingesetzt werden  
(MAZANEC 2007). Physikalische Maßnahmen, insbesondere Krankengymnastik, sollen eine 
Stabilisierung der Halswirbelsäule durch Muskelaufbau zum Ziel haben. 
Zur chirurgischen Therapie der CSM stehen mehrere operative Techniken der Dekompression 
zur Auswahl. Generell werden ventrale von dorsalen Verfahren unterschieden. Als dorsale 
Verfahren stehen die Laminektomie mit oder ohne zusätzliche Stabilisierung und die 
Laminoplastik zur Verfügung (EPSTEIN 1982). Als ventrale Verfahren kommen die 
Diskektomie mit interkorporeller Fusion sowie die Korporektomie mit Wirbelkörperersatz 
zum Einsatz (DOUGLAS 2007). Die Auswahl des Operationsverfahrens basiert auf der 
vorliegenden Pathologie des jeweiligen Patienten und der Erfahrung des Neurochirurgen. Die 
Ergebnisse bei operativen Maßnahmen sind widersprüchlich. In einer nicht randomisierten 
Kohortenstudie zeigte sich im Vergleich zwischen konservativer und chirurgischer Therapie 
ein deutlich verbesserter Verlauf bei operierten Patienten (SAMPATH 2000). In einer anderen 
Studie konnte bei Patienten mit leicht bis mittelschwerer Symptomatik kein signifikanter 
Unterschied des Verlaufs zwischen operierten und nicht-operierten Patienten gefunden 
werden (KADANKA 2000).  
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2.2 Pulsatiler Liquorfluss 
Bereits in der Antike war das Vorhandensein der inneren Liquorräume bekannt. Aristoteles 
(384-322 a.d.) beschrieb erstmals eine zentrale Höhle im Gehirn von Tieren. Galen (130-200 
a.d.) war bereits die Morphologie der Seitenventrikel, des dritten und vierten Ventrikels und 
des Aquädukts bekannt (nach CLARKE 1996). Dem Vorkommen von Liquor wurde zu jener 
Zeit noch keine Beachtung geschenkt. Contugo 1775 und Magendie 1825 beschrieben 
erstmals eine Flüssigkeit in den Ventrikeln, den Liquor cerebrospinalis (nach FRIESE 2002). 
 
 
               Abbildung 1 Anatomie der inneren und äußeren Líquorräume mit Darstellung des                 
Liquorflusses (modifiziert nach NETTER 2001) 
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Der Liquor cerebrospinalis wird in den Plexus choroidei der vier Ventrikel als Ultrafiltrat des 
Blutes gebildet.  Über die Apertura mediana (Foramen Magendie) und die Aperturae laterales 
(Foramina Luschkae) kommunizieren die inneren und äußeren Liquorräume und der Liquor 
gelangt in den Subarachnoidalraum (CHIRO 1966). Die Resorption des Liquors erfolgt über  
Ausstülpungen der Arachnoidea mater, der sog. Arachnoidalzotten in die venösen Sinus und 
Diploevenen des Schädels. Ebenfalls wird eine Resorbtion im interstitiellen Raum des 
Gehirns und des Rückenmarks angenommen (MAILLOT 1991). Täglich werden etwa 500 ml 
Liquorflüssigkeit produziert,  intrakranial und spinal liegt eine Gesamtmenge von ca. 150 ml 
vor (REIBER 2005).   
Die Bewegung des Liquors besitzt neben einem Nettofluss, der sich aus Sezernierung, 
Abfluss und Resorption zusammensetzt, auch eine pulsatile Komponente. Schon O´CONNEL 
beschrieb 1943, dass die Füllung der intrakraniellen Gefäße und, wie er meinte, die 
Ausdehnung des Gehirns  in der Systole des Herzzyklus ursächlich für die Liquorpulsation 
sind. Grundlage zum Verständnis des Entstehungsmechanismus des pulsatilen Liquorflusses 
ist die Monroe-Kellie-Doktrin, die besagt, dass das intrakranielle Volumen als konstant 
angenommen wird und aus der Summe der Volumina des Gehirns, des Liquors und des Blutes 
besteht (nach GREITZ 1993). Zu Beginn der Systole steigt das cerebrale Blutvolumen an. 
Aufgrund der Volumenkonstanz fließt nun als erster Regulationsmechanismus zum Ausgleich 
Liquor in den spinalen Subarachnoidalraum. Der rasche Liquorfluss in den spinalen 
Subarachnoidalraum führt zu einem verminderten Druck im intrakraniellen 
Subarachnoidalraum. In folgedessen kommt es zum Abfließen des Blutes über die kortikalen 
Venen und Sinus. In einem zweiten regulatorischen Schritt fließt in folge der supratentoriellen 
Volumenzunahme und der infratentoriellen Druckabnahme der Liquor aus den Ventrikeln in 
den cerebralen Subarachnoidalraum. In der Diastole laufen die Vorgänge in die umgekehrte 
Richtung ab (Abbildung 2). 
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            Abbildung 2 Intrakranieller Liquorfluss während eines Herzzyklus (modifiziert nach 
GREITZ 1993), a) frühe Systole, b) mittlere Systole, c) späte Systole d) Diastole 
 
Waren früher invasive Untersuchungen wie die Pneumenzephalographie, Myelographie mit 
öligen Kontrastmitteln (LANE 1974) oder direkte Messung über intraventrikuläre  Drainagen 
(KATZMAN 1970) zur Darstellung des Liquorraumes und der Liquorbewegungen 
notwendig, schaffte die Entwicklung der Kernspintomographie die Voraussetzungen zur 
qualitativen und quantitativen Beschreibung des Liquorflusses. In mehreren Studien konnte 
durch MRT-Analyse der Mechanismus des pulsatilen Liquorflussen geklärt  (BHADELIA 
1995, HENRY-FEUGAS 1999) und entsprechende Flusskurven des pulsatilen Liquorflusses 
aufgezeichnet werden (ENZMANN 1991, NITZ  1992). Die Kurven haben einen annähernd 
sinusförmigen Verlauf analog zum Blutfluss und weisen ein bestimmtes zeitliches Muster 
zum Herzzyklus auf (BALEDENT 2001).  
In jüngster Zeit wird der Einfluss des Liquorflusses bei der Entstehung von einigen 
Krankheiten, die das Nervensystem betreffen, diskutiert; so zum Beispiel bei der Entstehung 
eines Hydrozephalus (WAGSHUL 2006, AL-ZAIN 2008) und vor allem der Syringomyelie 
(HEISS 1999, ROSER 2008).  
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2.3 Phasenkontrast-Magnetresonanztomographie  
Erstmals beschrieben BLOCH (1946) und PUCELL (1946) unabhängig voneinander das 
Phänomen der Kernspinresonanz und erhielten dafür 1952 den Nobelpreis. Initial wurde 
dieses Prinzip zur Analyse von chemischen Strukturen eingesetzt. Anfang der 70er Jahre 
entstand die Idee, die Magnetresonanz zur bildlichen Darstellung von Krankheiten zu nutzen. 
Es konnte gezeigt werden, dass sich verschiedene Gewebe in ihrer Relaxationszeit 
unterscheiden (DAMADIAN 1971). LAUTERBUR (1989) gelang es  erstmals 1973 durch die 
Weiterentwicklung der Technik Schnittbilder zu erzeugen. Durch die Anwendung der 
Fourier-Transformation sowie der Phasen- und Frequenzkodierung (KUMAR 1975) wurde es 
Ende der 1970er Jahre möglich, die Magnetresonanztomographie zur Diagnostik bei Patienten 
einzusetzen.  
Die MRT dient neben der Abbildung von stationärem Gewebe auch der Darstellung von sich 
bewegenden Strukturen. Als technische Grundlage für die Bildgebung in der hier vorgelegten 
Arbeit dient die Phasenkontrasttechnik. Während einer bildgebenden Sequenz erhält das MR-
Signal eines sich bewegenden Objektes durch das Anlegen speziell gewählter 
Gradientenfelder eine zusätzliche Signalphase. Von stationärem Gewebe wird hingegen keine 
zusätzliche Signalphase generiert. Bewegt sich ein Objekt, wie hier eine Flüssigkeit  von 
einem Ort mit hoher Feldstärke zu einem Ort mit niedriger Feldstärke, ergibt sich durch die 
Abnahme der Resonanzfrequenz eine Phasenverschiebung gegenüber den Protonen im 
stationären Gewebe, die sich während der gesamten Zeit am Ort der niedrigeren Feldstärke 
befunden haben. Zur Messung von Bewegungen wird  zusätzlich ein bipolarer Gradient in 
eine der drei Raumrichtungen geschaltet. Die dadurch erzeugte Phasenverschiebung ist direkt 
proportional zur Objektgeschwindigkeit. Über den sogenannte VENC-Wert (velocity 
encoding) wird die Geschwindigkeitsempfindlichkeit reguliert. Die Empfindlichkeit der Phase 
muss dabei der zu erwartenden Geschwindigkeit angepasst werden, um Über- oder 
Untersteuerungen, charakterisiert durch das Aliasing-Phänomen, zu vermeiden. 
Phasenkontrastbilder können als Betragsbilder dargestellt werden, bei denen sich ein Fluss 
unabhängig von der Richtung hell  darstellt oder als Phasenbild, wobei der Fluss parallel zur 
eingestellten Flussempfindlichkeitsrichtung hell, der antiparallele Fluss dunkel erscheint 
(Abbildung 3). Durch diese Technik ist es möglich, die Geschwindigkeit von Flüssigkeiten 
wie Blut oder Liquor zu messen. Man spricht hierbei von quantitativer Flussmessung. 
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Abbildung 3 Darstellung des pulsatilen Liquorflusses im cervikalen Spinalkanal im 
physiologischen Zustand mittels Phasenkontrasttechnik in sagittaler (a,b) und horizontaler 
(c,d) Ebene. Der caudale Fluss stellt sich dunkel (a,c), der kraniale (b,d) hell dar 
 
Bereits 1960 gelang es HAHN die Bewegung von Meerwasser durch die 
Präzessionsbewegung der Kerne physikalisch darzustellen. Erste Messungen des Blutflusses 
erfolgten  durch GROVER und SINGER (1971). Das Phasenkontrastverfahren wurde bereits 
von einigen Autoren zur Darstellung des pulsatilen Liquorflusses eingesetzt (EDELMANN 
1986, ENZMANN 1991, NITZ 1992). Routinemäßig findet die Technik in der 
magnetresonanztomographischen Herzdiagnostik sowohl zur Darstellung der Koronargefäße 
als auch der Myokardbewegung Verwendung (DUMOULIN 1991, HAACKE 1995, SCOTT 
2009). Im Rahmen von Studien wurde das Phasenkontrat-MRT bereits zur Untersuchung von 
neurologischen Erkrankungen wie Hydrozephalus (AL-ZAIN 2008, LUETMER 2002) und 
Syringomyelie (HEISS 1999, ROSER 2008) eingesetzt.  
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2.4 Fragestellung 
Die vorliegende Arbeit soll anhand von kernspintomographischen Liquorflussmessungen, 
klinischen Befunden und Verlaufsbeobachtungen nach operativer Therapie einen Beitrag zum 
besseren Verständnis des Pathomechanismus der CSM  und der möglichen 
Therapieentscheidungen  leisten. 
Insbesondere sollen folgende Fragen geklärt werden: 
 Sind die klinischen Zeichen und Beschwerden der ausgewählten Patienten typisch für das  
Krankheitsbild der CSM? 
 Zeigen die kernspintomographischen Untersuchungen bei Patienten mit CSM andere 
Flussverhältnisse im Spinalkanal und Myelon als das gesunde Kontrollkollektiv? 
 Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem mittels kernspintomographischer 
Untersuchung gemessenen quantitativen pulsatilen Liquorfluss im Myelon und der 
Ausprägung der klinischen Zeichen und Beschwerden? 
 Wie ändern sich die klinischen Symptome und Beschwerden nach operativer 
Dekompression der  spinalen Enge? 
 Wie ändern sich die Flussverhältnisse im Spinalkanal nach operativer Dekompression der 
spinalen Enge? 
 Gibt es einen Zusammenhang zwischen Veränderungen des quantitativen Liquorflusses      
und den klinischen Beschwerden nach operativer  Dekompression der spinalen Enge?  
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3. Material und Methoden 
 
3.1 Patienten und Probanden 
Für die vorliegende Arbeit wurden Patienten mit einer cervicalen CSM untersucht. Sowohl 
vor als auch nach operativer Therapie wurden die klinisch-neurologischen Befunde erhoben 
und eine quantitative Messung des pulsatilen Liquorflusses im Spinalkanal mittels 
Kernspintomographie durchgeführt. Die Patienten befanden sich zum Zeitpunkt der 
Untersuchung entweder stationär in der neurologischen Universitätsklinik Homburg oder 
waren in der angegliederten Ambulanz in Behandlung. Die Liquorflussmessungen fanden in 
Zusammenarbeit mit der neuroradiologischen Abteilung der Universitätsklinik Homburg statt. 
Das Patientenkollektiv umfasste 11 Patienten, das Durchschnittsalter lag zum Zeitpunkt der 
ersten Messung bei 55,5 ± 9,3 Jahren, der Frauenanteil betrug 27,3  %. Als Kontrollkollektiv 
wurden 7 Probanden (Alter 47 ± 10 Jahre, alle männlichen Geschlechts) untersucht, bei denen 
keine klinisch-neurologischen Symptome vorlagen. Alle Patienten und Probanden wurden 
über den Zweck und den Ablauf der Untersuchung aufgeklärt und haben ihre Einwilligung 
gegeben. 
In die Auswertung eingeschlossen wurden Patienten mit klinisch und radiodiagnostisch 
gesicherter CSM. Ausschlusskriterien waren nebenbefundlich entzündliche ZNS 
Erkrankungen und stattgehabte symptomatische Hirninfarkte. Bei allen Patienten wurde eine 
Operation an der Halswirbelsäule als therapeutische Maßnahme eingesetzt (Tabelle 1). Die 
Eingriffe erfolgten an der neurochirurgischen Universitätsklinik Homburg. Nach Operation 
wurden erneut ein klinischer Befund erhoben und Messungen des Liquorflusses durchgeführt. 
Die postoperativen Untersuchungen fanden im Mittel 42,7 ± 9,8 Monate nach den 
neurochirurgischen Eingriffen statt. Für jeden Patienten wurde eine Studienakte angelegt, in 
der alle klinischen Befunde und Ergebnisse der  kernpintomographischen Messungen 
dokumentiert wurden. 
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PATIENT ALTER GESCHL. CERVIKALE 
ENGE 
RADIOLOGISCHER 
BEFUND 
OPERATIONSVERFAHREN 
1 46 M HWK 3/4 und 
4/5 
Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
 Resektion HWK 4 
2 63 M HWK 3/4 bis 
6/7 
Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Resektion HWK 4;5;6 
3 64 M HWK 3/4 bis 
6/7 
Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Resektion HWK 4;5;6 
4 64 M HWK 3/4 und 
4/5 
Bandscheibenprotrusion, 
OPLL 
Resektion HWK 4 
5 48 M HWK 5/6 und 
6/7 
Bandscheibenprotrusion Resektion HWK 6 
6 42 W HWK 5/6 Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Resektion HWK 5;6 
7 68 M HWK 4/5 Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Fusion HWK 4/5 
8 52 W HWK 3-6 Spondylophyen, OPLL Laminektomie HWK 3;4;5 
9 61 M HWK 3/4 und 
5/6 
Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Fusion HWK 3/4 , 5/6 
10 49 W HWK 4/5 und 
5/6 
Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Resektion HWK 5;6 
11 53 M HWK 4/5 und 
5/6 
Spondylophyten, 
Bandscheibenprotrusion 
Resektion HWK 5 
 
Tabelle 1 Übersicht der Patientendaten mit Angaben von Alter, Geschlecht, Höhe der 
cervikalen Enge, radiologische Befunde, die ursächlich für die CSM sind, und durchgeführte 
Operationsverfahren 
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3.2 Klinische Befunderhebung 
Bei allen Patienten wurden zum Zeitpunkt der kernspintomographischen  Liquorflussmessung 
sowohl vor als auch nach der Operation eine ausführliche Anamnese und ein klinisch-
neurologischer Befund nach einem festgelegten Schema erhoben. Die erhobenen Daten 
wurden in einem Dokumentationsbogen (Abbildung 4) in der Studienakte der Patienten 
festgehalten. 
 
           Abbildung 4  Dokumentationsbogen  der klinischen Befunde 
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In Abhängigkeit der klinischen Symptomatik wurde bei den Patienten durch drei verschiedene 
Scores der Schweregrad der cervicalen spondylotischen Myelopathie bestimmt. Zur 
Anwendung kamen hierbei der Nurick Score (NURICK 1972, Tabelle 2), der European 
Myelopathy Score (HERDMANN 1994, Tabelle 3) und  der an europäische Verhältnisse 
angepasste Score der japanischen Gesellschaft für Orthopädie (FUKUI 1990, Tabelle 4).  
Grad 0 Radikuläre Symptomatik, keine Zeichen einer Myelonbeteiligung 
Grad 1 Zeichen einer Myelonbeteiligung, keine Gangstörung 
Grad 2 leichte Gangstörung, voll arbeitsfähig 
Grad 3 mäßige Gangstörung, keine Gehhilfen, eingeschränkt arbeitsfähig/aktiv 
Grad 4 Gehen nur mit Unterstützung möglich 
Grad 5 bettlägerig, auf Rollstuhl angewiesen 
Tabelle 2 Schweregrad der CSM  anhand der Einteilung nach Nurick  
 
Kriterium  Punkte 
Motorik untere Extremitäten  
unfähig zu gehen, auf Hilfe angewiesen                         1 
auf ebenem Boden nur mit Gehhilfe/Unterstützung 2 
Treppensteigen nur mit Gehhilfe/Unterstützung 3 
unsicherer Gang, Gangbild plump erscheinend 4 
unauffälliges Gangbild 5 
Blasen/Darmfunktion 
Überlaufblase, keine Kontrolle 1 
unvollständige Entleerung und gestörte Frequenz 2 
normale Blasen- und Darmfunktion 3 
Motorik obere Extremitäten 
Handschrift/ Essen mit Besteck nicht möglich 1 
Handschrift/ Essen mit Besteck eingeschränkt 2 
Handschrift/ Schnürsenkel binden ungeschickt 3 
normale Handschrift/ Feinmotorik 4 
Propriozeption und Koordination 
An-/Auskleiden nur mit Hilfe 1 
An-/Auskleiden ungeschickt und langsam 2 
An-/Auskleiden normal 3 
Parästhesien und Schmerzen 
invalidisierende Schmerzen 1 
ertragbare Parästhesien/Schmerzen  2 
keine Parästhesien/Schmerzen 3 
totale Punktzahl 5–18 
Tabelle 3 European Myelopathy Score (EMS), je niedriger der Punktwert, desto schwerer die 
Defizite. 5-8: Grad 3; 9-12: Grad 2; 13-16: Grad 1; 17-18: Grad 0 
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Kriterium Punkte 
Motorische Funktion  
obere Extremitäten    
unfähig selbst mit Löffel und Gabel zu Essen; unfähig selbst große Knöpfe zu knöpfen 0 
fähig sich mit Löffel und Gabel zu ernähren, jedoch ungeschickt 1 
Schreiben möglich, wenn gleich sehr ungeschickt; große Knöpfe können geknöpft werden 2 
Schreiben etwas eingeschränkt, aber möglich; Manschettenknöpfe können geknöpft werden 3 
Normal 4 
Schulter und Oberarm (Beurteilung des Kraftgrades des M.deltoideus oder M. biceps brachii)  
< Kraftgrad 3 -2 
Kraftgrad 3 -1 
Kraftgrad 4 -0,5 
Kraftgrad 5 0 
untere Extremitäten  
nicht in der Lage aufzustehen und zu gehen 0 
fähig aufzustehen, jedoch nicht zu gehen 0,5 
unfähig selbst auf ebenem Untergrund ohne Gehhilfe zu gehen 1 
fähig ohne Unterstützung zu gehen, bei jedoch unsicherem Gangbild 1,5 
fähig  auf ebenem Untergrund frei zu gehen, Treppensteigen nur mit Unterstützung 2 
Treppangehen ohne Unterstützung, Treppabgehen nur mit Unterstützung 2,5 
rasches Gehen möglich, jedoch etwas unsicheres Gangbild 3 
Normal 4 
Sensorische Funktion  
obere Extremitäten  
vollständiger Verlust der Berührungs- und Schmerzempfindung 0 
bis 50 % Sensibilitätsminderung und/oder erhebliche Schmerzen und Taubheit 0,5 
bis 40 % Sensibilitätsminderung und/oder mäßige Schmerzen und Taubheit 1 
Taubheitsgefühl ohne sensibles Defizit 1,5 
Normal 2 
Stamm  
vollständiger Verlust der Berührungs- und Schmerzempfindung 0 
bis 50 % Sensibilitätsminderung und/oder erhebliche Schmerzen und Taubheit 0,5 
bis 40 % Sensibilitätsminderung und/oder mäßige Schmerzen und Taubheit 1 
Taubheitsgefühl ohne sensibles Defizit 1,5 
Normal 3 
untere Extremitäten  
vollständiger Verlust der Berührungs- und Schmerzempfindung 0 
bis 50 % Sensibilitätsminderung und/oder erhebliche Schmerzen und Taubheit 0,5 
bis 40 % Sensibilitätsminderung und/oder mäßige Schmerzen und Taubheit 1 
Taubheitsgefühl ohne sensibles Defizit 1,5 
Normal 2 
Blasenfunktion  
komplette Retention und/oder Inkontinenz 0 
Gefühl der unvollständigen Blasenentleerung und/oder Nachtröpfeln und/oder spärlicher Urinstrahl und/oder teilweise erhaltene 1 
verzögerte Blasenentleerung und/oder Pollakisurie 2 
normal  3 
totale Punktzahl 0-17 
Tabelle 4 JAO Score,  je niedriger der Punktwert, desto schwerer die Defizite. 0-7: Grad3; 8-
11: Grad 2; 12-15: Grad 1; 16-17: Grad 0 
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Zur besseren Beurteilung des klinischen Verlaufs wurde anhand des JOA-Scores die 
Recovery Rate (RR) = (postoperativer  Punktwert – präoperativer Punktwert) / (17 – 
präoperativer Punktwert) berechnet (HIRABAYASHI 1981). 
 
3.3 MRT-Bildgebung 
Die magnetresonanztomographischen Untersuchungen wurden an einem 1,5 Tesla 
Kernspintomographen (Siemens Magneton Sonata, Siemens Medical Systems Erlangen, 
Gradient 40 mT·m-1, Anstiegsgeschwindigkeit 200 T·m-1·s-1) durchgeführt. Das 
Untersuchungsprotokoll beinhaltete T2-gewichtete Fast-Spin-Echo-Sequenzen sowie 
phasenempfindliche FLASH Sequenzen jeweils in sagittaler und axialer Ebene. Vor der 
Liquorflussmessung wurden die Patienten über den Zweck und Ablauf der Untersuchung 
aufgeklärt, zu möglichen Kontraindikationen befragt und gaben ihr schriftliches 
Einverständnis. Nach Sicherstellung, dass die Patienten keine metallischen Gegenstände bei 
sich trugen, wurde eine Lagerung in Rückenlage im Magnetresonanztomographen 
vorgenommen. Zur pulsynchronen Triggerung wurden Elektroden zur Ableitung eines 
Elektrokardiogramms an den Patienten aufgebracht. Zur Verbesserung des Signal-Rausch- 
Verhältnisses kamen eine CP Kopf-Arrayspule, eine CP Hals-Arrayspule und eine CP 
Wirbelsäulen-Arrayspule (Siemens Medical Systems Erlangen) zur Anwendung. Die zu 
untersuchende Region wurde optimal in die Magnetfeldmitte positioniert. Zuerst wurde ein 
Lokalisationsscan durchgeführt. Nach Auswahl einer geeigneten Schicht wurde zur 
Darstellung der Morphologie eine sagittale T2-gewichtete Fast-Spin-Echo-Sequenz  (TR 3500 
ms; TE 130 ms; Anregungswinkel 90º; Matrix 171 x 256; FOV 240-300 x 240-300 mm2) 
eingesetzt. Ausgehend von den T2-gewichteten Aufnahmen wurden die Höhen für die axiale 
Datenaquirierung festgelegt, wobei die Schnittebene immer senkrecht  zum Myelon 
positioniert wurde. Untersucht wurde der anatomische Bereich zwischen dem zweiten 
Halswirbel und dem zweiten Thorakalwirbel. Für die weitere Messung wurden EKG-
getriggerte phasenempfindliche FLASH-Sequenzen eingesetzt. Zur Übersicht erfolgte 
zunächst eine in-plane Flussmessung in sagittaler Ebene (TR 35 ms; TE 11 ms; 
Anregungswinkel 15º; FOV 240-300 x 240-300 mm2; Matrix 171 x 256; venc5 cm/s). 
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a  b   c  
Abbildung 5 Darstellung des Liquorflusses während eines Herzzyklus  in sagittaler Ebene, a) 
systolischer Fluss nach caudal mit Verstärkung im Myelon (dunkel) b) systolischer Fluss im 
unteren cervikalen und oberen thorakalen Subarachnoidalraum (dunkel) c) diastolischer 
cranialer Fluss (hell) 
 
 Zur eigentlichen Messung des pulsatilen Liquorflusses wurden Daten in axialer Richtung, 
also through-plane, aquiriert (TR 39 ms, TE 13 ms, Anregungswinkel 15º; FOV 146-180x 
180-210 mm2; Matrix 171 x 256 venc 5 cm/s). Zeigte sich im Phasenkontrastbild eine 
Übersteuerung, wurde eine höhere Flussempfindlichkeit mit einem venc-Wert bis zu 7 cm/s 
eingesetzt. In Messbereichen, in denen kein Fluss im Subarachnoidalraum vorhanden und ein 
vermehrter Fluss im Myelon zu erwarten war, wurde zusätzlich eine Messung mit einem 
niedrigeren venc-Wert von 3 cm/s durchgeführt, um die Empfindlichkeit im Bereich von 
kleinen Geschwindigkeiten zu erhöhen. Abhängig von der Herzfrequenz ließen sich im 
Durchschnitt 15 Bilder pro Herzzyklus erzielen.  Aus den phasenempfindlichen Messungen 
wurden jeweils drei Datensätze erstellt, ein anatomisches Bild, ein Betragsbild, welches den 
Fluss unabhängig von der Flussrichtung darstellt, und ein Phasenbild, bei dem zusätzlich die 
Richtung des Flusses angezeigt wird (Abbildung 5). Zur genaueren Beurteilung möglicher 
Signalveränderungen im Myelon wurde zuletzt eine axiale T2-Bildserie angefertigt (TR 4010 
ms; TE 108 ms; Anregungswinkel 90º; Matrix 171 x 256; FOV 146-180x 180-210 mm2). Die 
Datenaquirierung einer Flussserie dauerte im Durchschnitt 2,5 Minuten, das gesamte 
Untersuchungsprotokoll nahm eine 1/2-3/4 Stunde in Anspruch. Die Daten wurden 
vollständig elektronisch gespeichert, an einen Rechner mit der Software zur 
Datenverarbeitung übermittelt und nach der Auswertung archiviert. 
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3.4  Bildauswertung 
3.4.1 Flussbilder 
Die Auswertung der MRT-Bilder wurde an einer Leonardo Workstation mit der ARGUS-
Software (Siemens, Erlangen, Deutschland) durchgeführt. Die Software verfügt über die 
Möglichkeit, den pulsatilen Fluss des Liquor cerebrospinalis quantitav zu erfassen. Die 
computergestützte Auswertung der Messdaten erfolgte für jede gemessene Höhe einzeln nach 
einem standardisierten Schema. Der erste Schritt bestand in der Definition der „region of 
interest“ (ROI). Diese erfolgte manuell. Durch Umfahren der Konturen sowohl des Myelons 
als auch des Subarachnoidalraums mit dem Curser wurden die ROIs für die Flussanalyse 
festgelegt (Abbildung 6). Definierte Farben wurden den einzelnen morphologischen 
Bereichen zugeordnet. Die ROIs konnten in jedem beliebigen Bild eines Herzzyklus 
eingezeichnet  und dann in alle Bilder derselben Sequenz kopiert werden. Zum Einzeichnen 
wurde neben dem Phasenkontrastbild auch das Betragsbild berücksichtigt. Nach der 
Festlegung der ROIs wurden definierte Parameter als Funktionen der Zeit in Diagrammen 
dargestellt. Im Hinblick auf die Fragestellung wurden die Parameter Fluss in ml/s, Fläche in 
cm2 und Flussgeschwindigkeit in cm/s betrachtet (Abbildung 7). Die Auswertung der Daten 
erfolgte optisch, wobei die Vorzeichen hierbei die Flussrichtung anzeigen. Die Zahlenwerte 
für den Liquorfluss in ml/s wurden aus den Diagrammen entnommen. Für die einzelnen 
anatomischen Bereiche, die jeweils durch verschiedene Farben markiert worden sind, wurde 
der jeweils niedrigste Wert abgelesen, durch die größten Werte wurde näherungsweise eine 
Gerade gelegt und der Schnittpunkt mit der Ordinatenachse als Maximalwert angesehen. Die 
Differenz zwischen  ermitteltem Minimum und Maximum wurde berechnet und als 
Absolutfluss in cm/s angegeben. Wurde der Subarachnoidalraum in mehrere Bereiche 
unterteilt, so wurden die absoluten Flüsse der einzelnen Teilbereiche zu einem Gesamtfluss 
im Subarachnoidalraum addiert. Die Werte für die Flächen der ROIs in cm2  konnten einer 
vom Programm angezeigten Tabelle entnommen werden. Die Liquorflussgeschwindigkeit 
[cm/s] wurde als Quotient von Fluss [ml/s] und Fläche [cm2] berechnet. Wurden auf einer 
Höhe mehrere Messungen mit unterschiedlichen Geschwindigkeits-Empfindlichkeits- 
Einstellungen durchgeführt, wurde die Messung mit dem kleinsten venc-Wert, bei der keine 
Übersteuerung auftrat, berücksichtigt.                  
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Abbildung 6 Markierung der ROIs bei verschiedenen Flussbedingungen: a) vorderer 
Subarachnoidalraum (rot), hinterer Subarachnoidalraum (blau), Myelon (grün); der 
Subarachnoidalraum ist gut abzugrenzen, kein erkennbares Flusssignal im Myelon; b)Myelon 
(grün), Subarachnoidalraum „Hörner“ (rot und blau), der Liquorfluss im 
Subarachnoidalraum ist auf diesen Bereich zwischen Vorder-und Hinterwurzel reduziert, 
deutliches pathologisches Flusssignal im Myelon;  c)Myelon (grün), Subarachnoidalraum 
nicht abzugrenzen, deutliches Flusssignal im Myelon 
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  a  
  b  
  c  
    Abbildung 7 Graphische Darstellung der Flussverhältnisse in den ROIs aus Abb.6, 
Myelon (grün), Subarachnoidalraum (rot und blau), dargestellt werden jeweils pusatile 
Geschwindigkeit in cm/s (linke Seite) und Fluss in ml/s (rechte Seite.) 
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3.4.2  T2-gewichtete Bilder 
Die Auswertung der T2-gewichteten Sequenzen der Halswirbelsäule erfolgte entsprechend 
der genauen Höhenlokalisation der Spinalkanaleinengung, deren Ursache und insbesondere 
des Vorhandenseins einer Signaländerung im Myelons. Zunächst wurden die cervicalen 
Strukturen  in sagittaler Schnittführung betrachtet und die anatomischen Höhen mit den 
größten Einengungen des Spinalkanals dokumentiert. Lag eine Signalerhöhung vor, so wurde 
das genaue Ausmaß vermessen und die Lokalisation beschrieben. Die Bilder in axialer Ebene 
wurden ebenfalls auf das Vorliegen eines hyperintensen Signals im Myelon und deren 
topographisches Verhältnis zum Zentralkanal hin untersucht. 
 
3.5 Operationsverfahren 
Alle in diese Studie einbezogenen Patienten unterzogen sich einer chirurgischen 
Dekompression der vorliegenden spinalen Enge. Die Operationen wurden ohne Ausnahme in 
der neurochirurgischen Universitätsklinik Homburg durchgeführt. Zur Anwendung kam 
hierbei keine einheitliche Operationstechnik, stattdessen kamen bei den einzelnen Patienten  
verschiedene Verfahren zum Einsatz. Zur Auswahl eines geeigneten Operationsverfahrens 
wurden die individuellen pathophysiologischen Gegebenheiten der einzelnen Patienten 
berücksichtigt. Grundlage der Indikationsstellung für eine chirurgische Therapie waren die 
klinische Symptomatik, elektrophysiologische Messungen und radiologische Befunde aus 
konventionellen kernspintomographischen Untersuchungen. Ferner wurde aufgrund der 
quantitativen Flussmessung dem Operateur mitgeteilt, von wo bis wo eine relevante 
Spinalkanaleinengung nach den Liquorflusskriterien vorlag.  Die genauen Informationen zur 
durchgeführten Operation wurden aus dem jeweiligen Operationsprotokoll entnommen. Bei 7 
Patienten wurde eine ventrale Korpektomie mit Resektion des Wirbelkörpers und 
anschließendem Wirbelkörperersatz und Plattenosteosynthese durchgeführt. Dabei  wurde in 
5 Fällen ein Harms-Cage aus Titan eingesetzt, der mit autologer Spongiosa gefüllt wurde. Bei 
einem Patienten kam ein PMMA-Cage zur Anwendung, der ebenfalls mit autologer 
Spongiosa gefüllt wurde; ein Patient wurde nicht mit einem Cage versorgt, als 
Wirbelkörperersatz wurde lediglich ein Beckenkamminterponat eingesetzt.  Bei drei Patienten 
wurde eine ventrale Disketomie mit anschließender interkorporeller Fusion durchgeführt. 
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Davon kam einmal ein Cespace-Cage zur Anwendung, der mit lokalem Autograft gefüllt 
wurde, zweimal wurde ein Beckenkamminterponat nach Robinson/Smith eingesetzt. Bei einer 
Patientin wurde im Zeitraum der Datenerhebung eine Laminektomie durchgeführt, wobei 
schon zu einem früheren Zeitpunkt eine ventrale Dekompression durchgeführt worden war, 
die nicht zu einer Verbesserung der Symptomatik beitragen konnte. Eine Übersicht über die 
operierten Höhen und eingesetzten Operationsverfahren ist in Tabelle 1 dargestellt. 
 
3.6 Statistische Datenauswertung 
Zur Analyse der Messdaten wurden jeweils der Mittelwert und die Standardabweichung 
berechnet und verglichen. Da es sich bei den Liquorflussparametern um physiologische 
Phänomene handelt, wurde zunächst ein Kolmogoroff-Smirnoff-Test zur Sicherstellung einer 
Normalverteilung durchgeführt. Zur statistischen Berechnung wurde der t-Test für 
unabhängige Stichproben verwendet, um den Unterschied des Liquorflusses bei 
Kontrollkollektiv und Patienten jeweils vor und nach Operation zu erfassen. Zum Vergleich 
der präoperativen mit den postoperativen Werten der Patienten wurde der t-Test für gepaarte 
Stichproben eingesetzt.  Zum Paarvergleich wurde der exakte Test nach Fischer angewandt. 
Das Signifikanzniveau wurde auf p ≤ 0,05 festgelegt. Die statistische Auswertung der Daten 
wurde mit dem Programm SPSS Version 18 durchgeführt. Die graphischen Darstellungen 
wurden mit dem Programm Sigma Plot Version 11 erstellt.
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4. Ergebnisse 
 
4.1 Auswertung der klinischen Daten 
4.1.1 Klinische Befunde 
Bei den untersuchten Patienten zeigte sich vor der operativen Therapie ein variables 
klinisches Erscheinungsbild als Folge der cervicalen spondylotischen Myelopathie (Tabelle 
5). Die klinische Symptomatik bestand zum Zeitpunkt der Erstvorstellung im Mittel 12,75 ± 
9,72 Monate. Die im Vordergrund stehenden centromedullären Symptome äußerten sich 
durch schmerzhafte, als brennend und stechend beschriebene Missempfindungen der oberen 
und unteren Extremitäten bei 8 Patienten (72,7%). Parästhesien, die mehrheitlich als Kribbeln 
empfunden wurden, fanden sich bei  6 Patienten (54,5%). Hypästhesien, die nicht eindeutig 
einem Dermatom zugeordnet werden konnten, wurden bei 4 Patienten (36,4%), eine 
Allodynie bei 2 Patienten (18,2%) und eine dissoziierte Empfindungsstörung bei einem 
Patienten (9,1%) gefunden. Ein Patient (9,1%) beklagte einen zusätzlichen Sensibilitätsausfall 
im Innervatientsgebiet des Nervus Trigeminus. Eine radikuläre Symptomatik in Form von 
Sensibilitätsausfällen trat lediglich bei 2 Patienten (18,2%) auf. Bei 4 Patienten (36,4%) lagen 
Paresen mehrerer Muskelgruppen im Sinne einer centromedullären Parese vor, 2 Patienten 
(18,2%) entwickelten einen spastischen Gang mit Tonuserhöhung der Muskulatur. Eine 
Gang-und Standataxie war bei 7 Patienten (63,6%) zu verzeichnen, eine schwere Handapraxie 
fand sich bei einem Patienten (9,1%). Bezüglich des Reflexstatus ergab sich ein angehobenes 
Reflexniveau bei 4 Patienten (36,4%), eine Seitendifferenz bei 5 Patienten (44,5%) und das 
Auftreten pathologischer Reflexe bei einem Patienten (9,1%). Ein positives Lhermitte- 
Zeichen wurde bei 3 Patienten (27,3%) gefunden. 
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Patient   1 2 3 4 5   6 7 8 9 10 11 Anzahl  Prozent 
Hirnnerven            - - 
Nystagmus            - - 
Trigeminusausfall      x      1 9,1 
Sensibilität            - - 
radikulär            - - 
Schmerzen            - - 
Parästhesien            - - 
Hypästhesien        X x   2 18,2 
Hypalgesien            - - 
centromedullär            - - 
Schmerzen  x  x x x X X x  x 8 72,7 
Parästhesien x  x x   X X   x 6 54,5 
Hypästhesien    x x x    x  4 36,4 
Allodynie    x   X     2 18,2 
Diis.Empfindungsst.    x        1 9,1 
Parese radik.            - - 
Parese centrom.    x x x     x 4 36,4 
Spastischer Gang   x       x  2 18,2 
Lherm. Zeichen x  x      x   3 27,3 
Koordination            - - 
Handapraxie   x         1 9,1 
Ataxie x x x   x X  x x  7 63,6 
Reflexe            - - 
seitendifferent x    x x X  x   5 44,5 
Gesteigert   x x      x x 4 36,4 
Pathologische R.           x 1 9,1 
Kloni            - - 
Blasen/Mastdarmst.            - - 
 
Tabelle 5  Auflistung der Untersuchungsbefunde bei den einzelnen  Patienten vor Operation;    
x gibt jeweils  einen positiven Befund an 
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Nach der Operation zeigte sich bei allen Patienten eine Verbesserung der Symptomatik 
(Tabelle 6). 
 
Patient 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 Anzahl Prozent 
Hirnnerven            - - 
Nystagmus            - - 
Trigeminusausfall       x      1 9,1 
Sensibilität            - - 
radikulär            - - 
Schmerzen            - - 
Parästhesien            - - 
Hypästhesien           x   2 18,2 
Hypalgesien            - - 
centromedullär            - - 
Schmerzen     x         1 9,1 
Parästhesien x       X     2 18,2 
Hypästhesien    X  x       x  3 27,3 
Allodynie            - - 
Diis.Empfindungsst.    X        1 9,1 
Parese radik.            x 1 9,1 
Parese centrom.      x       - - 
Spastischer Gang            - - 
Lherm. Zeichen            - - 
Koordination            - - 
Handapraxie            - - 
Ataxie          x  1 9,1 
Reflexe            - - 
seitendifferent    X   x    x   x 4 36,4 
Gesteigert   X         1 9,1 
Pathologische R.            - - 
Kloni            - - 
Blasen/Mastdarmst.             - - 
 
Tabelle 6 Auflistung der Untersuchungsbefunde bei den einzelnen  Patienten nach Operation;    
x gibt jeweils  einen positiven Befund an 
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Als häufigste klinische Zeichen wurden präoperativ centromedulläre Schmerzen, Parästhesien 
und eine spinale Ataxie gefunden. Postoperativ waren diese Leitsymptome deutlich geringer 
nachweisbar (Abbildung 8). Schmerzen traten vor Operation bei 8 Patienten, nach Operation 
nur noch bei einem Patienten auf (p< 0,01). Parästhesien beklagten 6 Patienten vor und nur 
noch 2 Patienten nach Operation (p< 0,1). Ataktische Zeichen waren paeoperativ bei 7, 
postoperativ lediglich bei einem Patienten zu finden (p< 0,01). 
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Abbildung 8 Häufigkeiten typischer Symptome der CSM vor und nach OP 
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4.1.2 Scores   
Auch in den unterschiedlichen Scores konnte postoperativ eine signifikante Besserung        
(p< 0,01) nachgewiesen werden (Tabelle 7, Tabelle 8). 
 
Patient  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
Nurick vor 3 3 4 1 1 2 2 1 2 3 1 
nach 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 1 
EMS vor 1 1 1 1 2 2 1 1 1 1 1 
nach 0 0 0 1 1 1 0 1 0 0 1 
JOA vor 1 1 1 1 2 2 1 1 1 1 1 
nach 0 0 0 1 1 1 0 1 0 0 0 
 
Tabelle 7 Darstellung der Schweregrade für die einzelnen Patienten jeweils vor und nach OP 
bei drei unterschiedlichen angewandten Scores 
 
 
   Patient 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
JOA vor OP 13 14 12 13 11 10 15 13 15 13 14 
JOA nach OP 17 16 17 14 14 14 17 15 16 16 16 
Recovery Rate 100% 66,6% 100% 33,3% 50% 57% 100% 50% 50% 75% 66,6% 
 
Tabelle 8 Darstellung der genauen Punktzahl im JOA-Score prä-und postoperativ sowie der 
daraus berechneten Recovery Rate 
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4.2  Auswertung der kernspintomographischen  Daten 
4.2.1 T2-gewichtete Bilder 
Bei der Befundung der T2-gewichteten Bilder zeigte sich eine Häufung der spinalen Enge in 
den cervikalen Segmenten C4/5 (72,7%) und C5/6 (72,7%). Bei C3/4 waren etwas seltener 
Einengungen zu finden (54,5%). Auf Höhe der Wirbelkörper C4, C5, C6 und auf der Höhe 
des Zwischenwirbelraums C6/7 waren  die Anzahl der Einengungen des Spinalkanals geringer 
(je 27,3%). Oberhalb von C3 und bei C7 bestanden keine Stenosen  (Abbildung 9). 
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Abbildung 9  Darstellung der Höhen der Spinalkanaleinengung  
 
Ursächlich für die Spinalkanaleinengung waren am häufigsten Bandscheibenprotrusionen 
(90,9%) und Spondylophytenbildung (81,8%). Bei zwei Patienten (18,2%) war eine 
Verknöcherung des hinteren Längsbandes zu erkennen (Abbildung 10).  Eine Signalanhebung 
im Myelon zeigte sich bei 8 Patienten (72,7%). Diese stellte sich jedes Mal schwach und 
unscharf begrenzt dar.  
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Abbildung 10 Befunde der T2-gewichteten Bilder der 11 Patienten 
 
 
4.2.2 Bilder des pulsatilen Liquorflusses 
Die Auswertung der radiologischen Daten aus den prä- und postoperativen 
kernspintomographischen Messungen erfolgte nach den bereits beschriebenen Methoden. 
Betrachtet wurden hierbei die Parameter pulsatiles Liquorflussvolumen [ml/s] und 
Liquorflussgeschwindigkeit [cm/s] sowohl im Subarachnoidalraum als auch im Myelon. Es 
wurden jeweils die prä- und postoperativen Daten der Patientengruppe dem Kontrollkollektiv 
gegenübergestellt. Desweiteren wurden die prä- und postoperativen Messergebnisse der 
Patienten direkt miteinander verglichen. Zur übersichtlicheren Darstellung erfolgte bei den 
Patienten die Unterteilung der Halswirbelsäule in drei anatomische Bereiche, die getrennt 
voneinander betrachtet wurden. Der erste Bereich wurde oberhalb der Spinalkanaleinengung 
definiert, der zweite Bereich umfasste die Höhen der größten cervikalen Enge und  der dritte  
Bereich wurde auf die Segmente unterhalb der Stenose festgelegt.  Bei dem Kontrollkollektiv 
wurden die Höhen C1-C3/4 dem prästenotischen, die Höhen C4-C6/7 dem intrastenotischen 
und die Höhe C7-TH2 dem poststenotischen Bereich gegenübergestellt. Die folgenden 
Tabellen zeigen die Werte aller untersuchten Patienten vor und nach Operation und die der 
Probanden (Tabelle 9, 10, 11). 
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Patient  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 MW STABW 
Geschwindigkeit    
SAS [cm/s] 
vor St. 2,12 4,22 0,83 1,85 2,4 2,01 * 2,39 1,4 1,1 2,56 2,09 0,95 
in St. 2,43 3,07 0,72 3,3 1,15 2,12 * 1,01 1,36 1,72 3,27 2,02 0,97 
nach St. 1,12 3,67 1,09 2,4 2,2 2,65 * 2,12 1,49 1,51 1,69 1,99 0,8 
Volumen                   
SAS [ml/s] 
 
vor St. 1,97 3,63 1,43 2,95 2,23 2,74 1,55 1,66 1,1 1,27 2,15 2,06 0,78 
in St. 0,31 2,46 1,6 3,1 1,78 1,5 * 0,57 1,19 0,38 2,13 1,5 0,92 
nach St. 0,89 3,8 1,22 2,6 1,7 2,04 0,96 1,2 1,74 0,92 1,8 1,71 0,87 
Geschwindigkeit 
Myelon [cm/s] 
 
vor St. 0,55 0,87 0,43 0,4 0,57 0,57 0,87 1 0,36 0,93 0,85 0,67 0,23 
in St. 1,27 1,22 1,29 0,71 1,2 1,36 1,44 1,08 1,1 1,17 1,47 1,21 0,21 
nach St. 0,52 0,75 0,52 0,55 0,7 0,87 0,47 0,6 0,7 0,73 0,65 0,64 0,12 
Volumen             
Myelon [ml/s] 
vor St. 0,43 0,56 0,35 0,2 0,54 0,51 0,57 0,91 0,5 0,84 0,55 0,54 0,2 
in St. 1,45 0,76 1,5 0,5 1,25 1,3 1,39 0,88 1,09 1,13 1.47 1,16 0,32 
nach St. 0,36 0,52 0,26 0,3 0,4 0,92 0,3 0,39 0,52 0,45 0,43 0,44 0,18 
 
Tabelle 9 Übersicht der gemessenen Liquorflussparameter im Subarachnoidalraum und im 
Myelon vor Operation;  * der Parameter lag außerhalb des messbaren Bereichs, St.= Stenose 
 
Patient  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 MW STABW 
Geschwindigkeit    
SAS [cm/s] 
vor St. 2,73 2,52 2,73 1,72 2,07 2,72 3,1 2,8 2,3 2,99 3,11 2,62 0,44 
in St. 2,75 3,08 2,83 1,73 2,6 5,08 1,6 2,64 2 2,09 3,38 2,71 0,96 
nach St. 2,74 3 2,23 1,8 2,63 3,1 3 2,54 2 2,48 2,19 2,51 0,43 
Volumen                   
SAS [ml/s] 
 
vor St. 2,85 3,4 2,4 2,82 2,6 3 3,5 1,28 2,1 2,35 2,89 2,65 0,62 
in St. 1,58 2,32 1,68 0,98 3,2 1,98 1 1,3 1,34 2,8 2,59 1,93 0,71 
nach St. 2,3 1,33 1,98 1,6 3,05 2,8 2,4 1,98 2,2 1,83 2,18 2,15 0,5 
Geschwindigkeit 
Myelon [cm/s] 
 
vor St. 0,35 0,9 0,53 0,3 0,55 0,5 0,85 0,8 0,.55 0,45 1,03 0,62 0,24 
in St. 0,93 0,97 0,5 0,43 0,67 0,5 1,33 0,84 0,58 0,5 1,04 0,75 0,29 
nach St. 0,6 0,68 0,7 0,5 0,35 0,4 0,55 0,5 0,7 0,575 0,65 0,55 0,13 
Volumen             
Myelon [ml/s] 
vor St. 0,24 0,6 0,37 0,22 0,49 0,47 0,63 0,47 0,35 0,21 0,48 0,41 0,15 
in St. 0,74 0,64 0,39 0,32 0,38 0,46 0,78 0,66 0,28 0,5 0,72 0,53 0,18 
nach St. 0,49 0,51 0,31 0,17 0,25 0,3 0,22 0,24 0,4 0,44 0,3 0,33 0,11 
 
Tabelle 10 Übersicht der gemessenen Liquorflussparameter im Subarachnoidalraum und im 
Myelon nach Operation, St.=Stenose 
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Kontrollperson  1 2 3 4 5 6 7 MW STABW 
Geschwindigkeit    
SAS [cm/s] 
C1-C3/4 1,25 2,33 1,25 1,25 1,83 2,68 2,83 1,91 0,88 
C4-C6/7 1,83 2,63 1,86 1,99 3,17 2,89 3,66 2,58 0,8 
C7-TH2 1,15 2,04 1,79 2,21 1,94 2,03 3,03 2,06 0,63 
Volumen               
SAS [ml/s] 
 
C1-C3/4 2,04 4,13 2,93 1,48 1,83 4,03 4,93 3,05 1,3 
C4-C6/7 2,03 3,5 2,39 1,66 2,44 3,24 4,89 2,88 1,1 
C7-TH2 1,03 2,02 2,46 2,52 2,1 2,23 3,37 2,45 0,8 
Geschwindigkeit    
Myelon [cm/s] 
 
C1-C3/4 0,66 0,55 0,45 0,53 0,73 0,45 0,35 0,51 0,2 
C4-C6/7 0,99 0,69 0,71 0,84 0,97 0,64 0,27 0,73 0,25 
C7-TH2 0,8 0,64 0,76 0,78 0,8 0,37 0,43 0,73 0,26 
Volumen         
Myelon [ml/s] 
C1-C3/4 0,44 0,38 0,35 0,33 0,41 0,43 0,25 0,37 0,11 
C4-C6/7 0,71 0,5 0,68 0,51 0,56 0,63 0,23 0,55 0,18 
C7-TH2 0,45 0,3 0,43 0,36 0,41 0,37 0,3 0,44 0,13 
 
Tabelle 11 Übersicht der gemessenen Liquorflussparameter im Subarachnoidalraum und im 
Myelon der Kontrollpersonen 
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4.2.3 Pulsatiles Flussvolumen im SAS vor OP 
Im Bereich der Stenose war das mittlere pulsatile Liquorflussvolumen im 
Subarachnoidalraum der Patienten präoperativ mit 1,5 ± 0,9 ml/s im Vergleich zum 
Kontrollkollektiv mit 3 ± 1,36 ml/s um 50 % deutlich und signifikant (p <0,05) herabgesetzt 
(Abbildung 11).  
Das pulsatile Flussvolumen im Subarachnoidalraum war in den Bereichen vor und nach 
Stenose bei den Patienten im Vergleich zum Kontrollkollektiv auch schon im Mittel zwar 
niedriger, aber die Werte waren aufgrund der kleinen Fallzahl noch nicht signifikant 
unterschiedlich. (p > 0,1). 
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Abbildung 11 Gegenüberstellung des Liquorflussvolumens im Subarachnoidalraum bei den 
Patienten  (präoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung 
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4.2.4 Pulsatiles Flussvolumen im SAS nach OP 
Die pulsatilen Liquorflussvolumina im Subarachnoidalraum vor und nach der Stenose waren 
bei den Patienten postoperativ im Vergleich zum Kontrollkollektiv im Mittel niedriger. Im 
Bereich vor Stenose lag der mittlere Wert der Patienten bei 2,6  ± 0,62 ml/s, der Probanden 
bei 3,2 ± 1,26 ml/s. Poststenotisch  ergaben sich ähnliche Mittelwerte (2,1  ± 0,5 ml/s; 2,5 ± 
0,86 ml/s). Die dargestellten Unterschiede sind jedoch nicht signifikant. Im Bereich der 
Stenose ist das mittlere Liquorflussvolumen im Subarachnoidalraum der Patienten mit 1,9  ± 
0,71 ml/s im Vergleich zum Kontrollkollektiv mit 3 ± 1,36 ml/s signifikant (p <0,05) 
erniedrigt (Abbildung 12).  
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Abbildung 12  Gegenüberstellung des Liquorflussvolumens im Subarachnoidalraum bei den 
Patienten (postoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung 
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4.2.5 Pulsatiles Flussvolumen im Myelon vor Operation 
Im Myelon der Patienten bestanden im Bereich der Stenose verglichen mit dem 
Kontrollkollektiv eindrucksvoll erhöhte pulsatile Flussvolumina. 
Das mittlere pulsatile Liquorflussvolumen im Myelon der Patienten war auf Höhe der 
Spinalkanaleinengung mit 1,16  ± 0,3 ml/s im Vergleich zum Kontrollkollektiv mit 0,54  ± 
0,22 ml/s hoch signifikant um das Doppelte erhöht (p< 0,01) (Abbildung 13). 
In den Bereichen vor und nach der Stenose fanden wir bei den Patienten und gesunden 
Kontollpersonen gleiche pulsatile Liquorflussvolumina. 
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Abbildung 13 : Gegenüberstellung des Liquorflussvolumens im Myelon  bei den Patienten 
(präoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung 
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4.2.6 Pulsatiles Flussvolumen im Myelon nach OP 
Postoperativ zeigten sich bei den Patienten im Vergleich zum Kontrollkollektiv in den 
Bereichen vor und nach Stenose im Mittel gleiche Liquorflussvolumina im Myelon, d.h. die 
präoperativ noch signifikant erhöhten pulsatilen Flussvolumina hatten sich nach der Operation 
völlig normalisiert. Im Bereich vor Stenose lag der mittlere Wert der Patienten bei 0,41  ± 
0,15 ml/s, der Probanden bei 0,41 ± 0,13 ml/s. Nach Stenose lagen die Werte bei den 
Patienten bei 0,33  ± 0,11 ml/s, bei den Probanden bei 0,46  ± 0,14 ml/s. Auch im Bereich der 
präoperativ vorhandenen Stenose waren die mittlere Liquorflussvolumina im Myelon der 
Patienten mit 0,53  ± 0,18 gleich dem Mittelwert des Kontrollkollektivs mit 0,54  ± 0,22 ml/s 
(Abbildung 14). 
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Abbildung 14 Gegenüberstellung des Liquorflussvolumens im Myelon bei den Patienten   
(postoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung 
 
 
4. Ergebnisse  
 - 50 -
4.2.7  Pulsatile Flussgeschwindigkeit im SAS vor OP 
Die mittlere pulsatile Liquorflussgeschwindigkeit war bei den Patienten in allen drei 
Abschnitten gleich hoch. Im Bereich der Stenose war präoperativ die mittlere pulsatile 
Liquorflussgeschwindigkeit im Subarachnoidalraum der Patienten mit 2,0 ± 1 cm/s im 
Vergleich zum Kontrollkollektiv mit 2,7 ± 0,68 cm/s erkennbar herabgesetzt (Abbildung 15). 
Der Unterschied war jedoch   auf dem gewählten Niveau p< 0,05 nicht signifikant.  
Bei den Patienten zeigte sich im Vergleich zum Kontrollkollektiv in den Bereichen vor 
Stenose und nach der Stenose im Mittel gleiche pulsatile Liquorflussgeschwindigkeiten im 
Subarachnoidalraum, was auch zu erwarten war, da in diesen Bereichen kein Flusshindernis 
mehr bestand. 
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Abbildung 15  Gegenüberstellung der Liquorflussgeschwindigkeit im Subarachnoidalraum  
bei den Patienten (präoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach 
der Spinalkanaleinengung  
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4.2.8 Pulsatile Flussgeschwindigkeiten im SAS nach OP 
Postoperativ zeigten sich bei den Patienten im Vergleich zur Messung vor Operation in den 
drei Bereichen vor Stenose und nach Stenose im Mittel leicht erhöhte 
Liquorflussgeschwindigkeiten im Subarachnoidalraum. Im Bereich vor Stenose lag der 
mittlere Wert der Patienten bei 2,6 ± 0,44 cm/s, der Probanden bei 2,2 ± 0,91 cm/s. 
Vergleichbare Werte ergaben sich poststenostisch (2,5  ± 0,43 cm/s; 2,1 ± 0,68 cm/s). Im 
Bereich der Stenose war die mittlere Liquorflussgeschwindigkeit der Patienten mit 2,7  ± 0,96 
cm/s auf den Wert des Kontrollkollektiv mit 2,7 ± 0,68 cm/s angestiegen (Abbildung 16). 
Sowohl in den Bereichen vor, in und nach Stenose zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede der Mittelwerte, so dass sich die Werte der beiden Gruppen angeglichen hatten. 
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Abbildung 16 Gegenüberstellung der Liquorflussgeschwindigkeit im Subarachnoidalraum  
bei den Patienten (postoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach 
der Spinalkanaleinengung  
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4.2.9  Pulsatile Flussgeschwindigkeiten im Myelon vor OP 
Im Bereich der Stenose war die mittlere Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon der Patienten 
präoperativ mit 1,2  ± 0,2 cm/s im Vergleich zum Kontrollkollektiv mit 0,72  ± 0,32 cm/s 
ebenso wie das Flussvolumen deutlich und hoch signifikant um 66 %  (p< 0,01) erhöht 
(Abbildung 17). 
Vor und nach Stenose zeigten sich bei den Patienten im Vergleich zum Kontrollkollektiv im 
Mittel normale Liquorflussgeschwindigkeiten im Myelon.  
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Abbildung 17 Gegenüberstellung der Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon  bei den 
Patienten (präoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung  
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4.2.10 Pulsatile Flussgeschwindigkeit im Myelon nach OP 
Postoperativ zeigten sich bei den Patienten im Vergleich zum Kontrollkollektiv in den 
Bereichen vor und nach Stenose im Mittel gleiche Liquorflussgeschwindigkeiten im Myelon. 
Im Bereich vor Stenose lag der mittlere Wert der Patienten bei 0,62  ± 0,24 cm/s, der 
Probanden bei 0,57 ± 0,24 cm/s. Nach Stenose lagen die Werte bei den Patienten bei 0,55  ± 
0,13 cm/s, bei den Probanden bei 0,74 ± 0,28 cm/s. Auch im Bereich der präoperativ 
vorhandenen Stenose war die mittlere Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon der Patienten 
mit 0,75 ± 0,29 cm/s gleich dem Mittelwert des Kontrollkollektivs mit 0,72  ± 0,32 cm/s, d.h. 
die hochsignifikante pathologische Erhöhung der pulsatilen Flussgeschwindigkeit im Bereich 
der Stenose hatte sich nach der Operation komplett zurückgebildet (Abbildung 18). 
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Abbildung 18 Gegenüberstellung der Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon  bei den 
Patienten (postoperativ) und dem Kontrollkollektiv in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung  
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4.2.11 Pulsatiles Flussvolumen im SAS vor und nach OP 
Postoperativ zeigte sich bei den Patienten im Vergleich zum Zustand vor Operation in den 
Bereichen vor, in und nach Stenose eine Zunahme der mittleren Liquorflussvolumina im 
Subarachnoidaltraum. Vor der Stenose stieg das Flussvolumen im Mittel von 2,1 ± 0,8 ml/s 
auf  2,6 ± 0,62 ml/s, in der Stenose von 1,5 ± 0,9 ml/s  auf  1,9 ± 0,71 ml/s und nach der 
Stenose von 1,7 ± 0,9 ml/s auf  2,1 ± 0,5 ml/s (Abbildung 19). Die Steigerung war aber in 
allen drei Bereichen nicht signifikant. 
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Abbildung 19  Gegenüberstellung des  Liquorflussvolumens  im Subarachnoidalraum  bei den 
Patienten prä-und postoperativ  in den Bereichen vor, in und nach der Spinalkanaleinengung  
 
 
 
 
4. Ergebnisse  
 - 55 -
 
4.2.12 Pulsatile Flussgeschwindigkeit im SAS vor und nach OP 
Postoperativ zeigte sich bei den Patienten im Vergleich zum Zustand vor Operation in den 
Bereichen vor, in und nach der Stenose eine Zunahme der mittleren 
Liquorflussgeschwindigkeit im Subarachnoidaltraum. Vor Stenose stieg die Geschwindigkeit 
im Mittel von 2,1 ± 0,9 cm/s auf  2,6 ± 0,44 cm/s, in Stenose von 2,0 ± 1 cm/s auf  2,7 ± 0,96 
cm/s und nach Stenose von 2,1 ± 0,68 cm/s auf  2,5 ± 0,43 cm/s (Abbildung 20). Der Anstieg 
war aber ebenfalls in allen drei Bereichen nicht signifikant. 
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Abbildung 20 Gegenüberstellung der Liquorflussgeschwindigkeit im Subarachnoidalraum  
bei den Patienten prä-und postoperativ  in den Bereichen vor, in und nach der 
Spinalkanaleinengung  
 
 
 
4. Ergebnisse  
 - 56 -
4.2.13 Pulsatiles Flussvolumen im Myelon vor und nach OP 
Postoperativ zeigten sich bei den Patienten im Vergleich zu den Werten vor Operation in den 
Bereichen vor Stenose und nach Stenose im Mittel keine signifikanten Unterschiede der 
Liquorflussvolumina im Myelon. Im Bereich vor Stenose lag der mittlere Wert vor Operation 
bei 0,54  ± 0,2 ml/s, nach Operation  bei 0,41 ± 0,15 ml/s. Vergleichbare Werte ergaben sich 
poststenostisch (0,44  ± 0,18 ml/s; 0,33  ± 0,11 ml/s). 
Im Bereich der Stenose war die mittlere Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon der Patienten 
nach Operation dagegen mit 0,53  ± 0,18 ml/s im Vergleich zu den präoperativen Werten mit 
1,16  ± 0,3 ml/s erkennbar hoch signifikant (p< 0,01) gedrosselt (Abbildung 21). 
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Abbildung 21 Gegenüberstellung des  Liquorflussvolumens  im Myelon  bei den Patienten 
prä-und postoperativ  in den Bereichen vor, in und nach der Spinalkanaleinengung 
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4.2.14 Pulsatile Flussgeschwindigkeit im Myelon vor und nach OP 
Postoperativ zeigten sich bei den Patienten im Vergleich zu den Werten vor Operation in den 
Bereichen vor Stenose und nach Stenose im Mittel keine signifikanten Unterschiede der 
Liquorflussgeschwindigkeiten im Myelon. Im Bereich vor Stenose lag der mittlere Wert vor 
Operation bei 0,67 ± 0,23 cm/s, nach Operation  bei 0,62 ± 0,24 cm/s. Vergleichbare Werte 
ergaben sich poststenostisch (0,64  ± 0,12 cm/s; 0,55  ± 0,13 cm/s).  
Im Bereich der Stenose war dagegen die mittlere Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon der 
Patienten nach Operation mit 0,75  ± 0,29 cm/s im Vergleich zu den präoperativen Werten mit 
1,2  ± 0,2 cm/s erkennbar hoch signifikant (p< 0,01) reduziert (Abbildung 22). 
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Abbildung 22 Gegenüberstellung der Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon  bei den 
Patienten prä-und postoperativ  in den Bereichen vor, in und nach der Spinalkanaleinengung  
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4.2.15 Intraindividueller Vergleich der pulsatilen Flussvolumen und 
Flussgeschwindigkeiten vor und nach OP 
Postoperativ zeigten sich bei allen Patienten im Vergleich zu den Werten vor Operation im 
Bereich der Stenose eine deutliche Reduktion der Liquorflussvolumnina und 
Liquorflussgeschwindigkeiten im Myelon (Abbildung 23 und 24).  
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Abbildung 23 Gegenüberstellung des  Liquorflussvolumens  im Myelon  bei den einzelnen 
Patienten prä-und postoperativ  in dem Bereich der Einengung des SAS 
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Abbildung 24 Gegenüberstellung der  Liquorflussgeschwindigkeit  im Myelon  bei den 
einzelnen Patienten prä-und postoperativ  in dem Bereich der Einengung des SAS 
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4.3 Vergleich von klinischen Daten und Liquorflussvolumen im Myelon 
Die Verteilung der Untersuchungsbefunde (Tabelle 5 und 6) ist bis auf die Symptome 
Schmerzen, Parästhesien und Ataxie inhomogen. Postoperativ zeigte sich aber eine deutliche 
Reduktion der einzelnen pathologischen klinischen Befunde und Beschwerden.  Auch die 
angewandten Scores (Tabelle 7 und 8) lassen postoperativ eine signifikante (p<0,05) 
Reduktion der Schweregrade erkennen. Eine strenge Korrelation der quantitativen 
Liquorflussvolumina im Myelon und der Ausprägung der einzelnen klinischen Symptome und 
Beschwerden konnte aufgrund der unterschiedlichen Pathomechanismen nicht festgestellt und 
nicht erwartet werden. Auch ein Vergleich der Scorewerte mit den pathologischen 
Flussvolumina (Tabelle 12) zeigte keinen erkennbaren Zusammenhang.    
 
Patient 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
Fluss im Myelon 
in Stenose 
1,45 0,76 1,5 0,5 1,25 1,2 1,39 0,88 1,09 1,13 1,47 
Nurick 3 3 4 1 1 2 2 1 2 3 1 
EMS 1 1 1 1 2 2 1 1 1 1 1 
JOA 1 1 1 1 2 2 1 1 1 1 1 
Recovery Rate in 
% 
100 66,6 100 33 50 57 100 50 50 75 66,6 
 
Tabelle 12  Vergleichende Darstellung von Liquorflussvolumen im Myelon vor OP, 
Scoreergebnisse und Recovery Rate  
 
Eine nahezu vollständige Rückbildung der Symptome konnte bei 3 Patienten erzielt werden 
(80<RR≤100). Bei 7 Patienten wurde ein gutes operatives Ergebnis erzielt (50≤RR≤80). Nur 
ein Patient zeigte ein nur befriedigendes postoperatives Ergebnis mit einer Recovery Rate von 
<50%. Bei dieser groben Einteilung der Schweregrade in nahezu vollständigem, gutem oder 
befriedigendem Rückgang der klinischen Symptomatik zeigt sich aber ein signifikanter 
(p<0,05) Unterschied der pulsatilen Liquorflussvolumina im Myelon vor Operation  bei den 
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Patienten (Abbildung 25).  
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Abbildung 25 Durchschnittliche pulsatile Liquorflussvolumina bei unterschiedlichem 
postoperativen Outcome. 
 
Auch ein Vergleich der Recovery Rate mit den pulsatilen Liquorflussvolumina und der 
pulsatilen Liquorflussgeschwindigkeiten im Myelon vor Operation lassen einen 
Zusammenhang erkennen. Patienten mit initial erhöhtem Liquorflussvolumen bzw. 
Liquorflussgeschwindigkeiten im Myelon profitieren erkennbar besser von der operativen 
Dekompression (Abbildung 26 und 27). 
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Abbildung 26 Abhängigkeit der Recovery Rate vom präoperativen pulsatilen 
Liquorflussvolumen  (RR=0,096+0,505 x Flußvolumen; Korrelationskoeffizient = 0,703, 
Standardfehler = 0,175)                            
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Abbildung 27 Abhängigkeit der Recovery Rate von der präoperativen pulsatilen 
Liquorflussgeschwindigkeit   (RR=- 0,146+0,683 x Flußgeschwindigkeit; 
Korrelationskoeffizient = 0,610, Standardfehler = 0,195)                                             
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5. Diskussion 
 
5.1 Überlegungen zum Pathomechanismus 
Bereits 1911 beschrieben BAILY und CASAMAJOR 5 Fälle mit Symptomen einer 
Kompression der Nervenwurzeln und des Rückenmarks, bei denen knöcherne Anbauten der 
Wirbelsäule als Ursache gefunden wurden. Sie postulierten einen osteophytären 
Umwandlungsprozess der Wirbelkörper und Wirbelbögen aufgrund erhöhter mechanischer 
Belastung durch eine Bandscheibendegeneration. Ähnliche Schlussfolgerungen zog 
WILKINSON (1960) in einer Betrachtung anatomischer Präparate von Patienten mit 
cervicaler spondylotischer Myelopathie. Jahrzehnte später entwickelte KUMARESAN (2001) 
zur Unterstützung dieser Hypothese ein biomechanisches Model der Rückenmarkssegmente 
C4-C5-C6, welches zur Darstellung einer progressiven Bandscheibendegeneration und deren 
Folge verwendet wurde. Durch drei verschiedene Modelle wurden unterschiedliche 
Schweregrade der Degeneration experimentell erzeugt und einer mechanischen Belastung 
ausgesetzt. Es zeigte sich eine Korrelation zwischen der Zunahme des Schweregrades der 
Degeneration und der Steifigkeit des untersuchten Segments. Des Weiteren zeigte sich mit 
zunehmender Degeneration der Bandscheibe ein Anstieg der Kraft, welche auf die 
Wirbelkörper einwirkt. Dieser mechanische Stress wird von den Autoren als ursächlich für die 
osteophytären Umbauten an den Wirbelkörpern angesehen. Die Frage, warum trotz der 
Tatsache, dass degenerative Bandscheibenveränderungen und spondylophytäre Umbauten an 
der Wirbelsäule häufig anzutreffen sind, nur die wenigsten aber eine CSM entwickeln, kann 
bisher nicht eindeutig beantwortet werden. 
Die Bedeutung eines mechanischen Einflusses auf das Myelon in der Pathogenese der CSM 
untersuchte LEVINE (1997). Er entwickelte ein mathematisches Modell um darzustellen, 
welche Anteile des Myelons einem mechanischen Druck ausgesetzt werden und verglich die 
Ergebnisse mit neuropathologischen Befunden. Eine erste Hypothese geht davon aus, dass das 
Myelon durch direkten Druck der Spondylophyten geschädigt wird. Die zweite Hypothese 
besagt, dass durch eine Verschiebung des Myelons durch die Spondylophyten die Ligg. 
denticulata, über die das Rückenmark mit der Dura mater spinalis verbunden ist, gespannt 
werden und so einen schädigenden Zug auf das Myelon ausüben. Die neuropathologischen 
5. Diskussion  
 - 63 -
Untersuchungen zeigten hauptsächlich eine Veränderung im Sinne einer Demyelinisierung 
und Gliose der Columnae laterales, in schweren Fällen auch eine Beteiligung der grauen 
Substanz und der vorderen Anteile der Columnae posteriores. Eine Schädigung der vorderen 
Bahnen konnte nicht gefunden werden. LEVINE folgerte, dass die Kompressionshypothese 
aufgrund der neuropathlogischen Veränderungen nicht wahrscheinlich ist; stattdessen ist nach 
seiner Meinung die Spannungshypothese der Ligg. denticulata anzunehmen. Auch bestehe 
kein Anhalt für eine vaskuläre Pathogenese, da die Schädigungen des Myelons meist 
segmental begrenzt sind und die ventralen Bahnen ausgespart werden.   
BRAIN diskutierte bereits 1952 vaskuläre Faktoren für die Pathogenese der CSM, er konnte 
einen Ausfall der spinalen Funktionen unterhalb der komprimierten Segmente beobachten. 
Auch wies er darauf hin, dass es unbedingt notwendig sei, zwischen einem akutem 
Bandscheibenvorfall und einer chronischen Kompression des Myelons durch 
Spondylophytenbildung und Bandscheibenprotrusion zu unterscheiden. Die in seinen 
pathologischen Präparaten gefundenen Protrusionen wiesen gleiche Anteile an knorpeligem 
und knöchernem Material auf, Anteile das Nucleus pulposus waren nicht zu finden. Auch 
nach der Meinung von KÜGELGEN (1983) muss zwischen einer durch einen 
Bandscheibenvorfall bedingten Klinik und einer spondylotischen cervikalen Myelopathie 
dringend unterschieden werden, da die operativen Ergebnisse bei bandscheibenbedingten 
Symptomatiken günstiger scheinen. Aus diesen Überlegungen heraus wurde die 
Notwendigkeit einer Discographie zur korrekten Diagnosestellung diskutiert.  
Eine vaskuläre Genese der Myelonschädigung wurde auch von MAIR und DRUCKMAN 
(1953) erwähnt. Die Autoren nahmen an, dass durch den Druck der Spondylophyten auf die 
A.spinalis anterior diese komprimiert und das Myelon nicht mehr ausreichend durchblutet 
wird. TAYLOR  (1964) diskutierte dagegen eine Kompression der Aa. radiculares durch 
Interforaminalstenosen.  In einer Arbeit zur Klärung der Pathogenese der CSM untersuchte 
GOODING (1975) den gleichzeitigen Einfluss  von mechanischer Kompression und  spinaler 
Ischämie auf die Schädigung des Myelons. An Hunden wurde experimentell einerseits eine 
Verengung des Spinalkanals durch den operativen Einsatz von Schrauben,  oder andererseits 
eine Ligatur der Spinalaterien vorgenommen. Im Anschluss wurden die entstehende 
Symptomatik beurteilt und die histopathologischen Präparate untersucht.  Es fanden sich 
hauptsächlich Demyelinisierungen im Myelon; Gliosen und Nekrosen wurden keine 
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beobachtet. Auch zeigten sich keine Veränderungen der intramedullären Blutgefäße. Eine 
Korrelation zwischen den histopathologischen Veränderungen und der klinischen 
Symptomatik konnten nach GOODING (1975) nicht festgestellt werden. Nach Auffassung 
der Autoren sei eine alleinige vaskuläre Pathogenese aufgrund eines gut ausgebauten 
Anastomosennetzwerks im Rückenmark nicht überzeugend. Vielmehr ist ein Zusammenspiel 
von mechanischen und vaskulären Faktoren bei der Krankheitsentstehung der Myelopathie 
anzunehmen. OGINO (1983) konnte eine Korrelation zwischen der histopathologisch 
vorhandenen Myelonsschädigung und des Quotienten aus anterior-posteriorem und 
transversalem Myelondurchmesser feststellen. In den Rückenmarksschnitten wurde 
hauptsächlich eine Demyelinisierung des Funiculus posterolateralis gefunden. STOOKEY 
äußerte 1928 in seiner Arbeit, dass den Ergebnissen der Manometrie bei der CSM zur 
Untersuchung der Pathogenese vermehrt Beachtung geschenkt werden muss. BRADFORD 
und SPURLING (1945) fanden in ihren manometrischen Untersuchungen des Liquors  bei 
Patienten mit spinaler Symptomatik in einem Drittel der Fälle einen kompletten Stopp, in 
einem Drittel eine partielle Blockade und in einem Drittel keine Auffälligkeiten des 
Liquorflusses.  
In Zusammenschau mit den vorliegenden Ergebnissen ist die Arbeit von JOSEPHSON (2001) 
besonders aufschlussreich. Er konnte in einem Tiermodell den Einfluss des pulsatilen 
Liquorflusses bei spinaler Enge auf die Entstehung von Myelonschäden veranschaulichen. An 
Ratten wurde durch eine Ligatur des Duralsacks eine künstliche Einengung des Spinalkanals 
erzeugt. Bei im zeitlichen Abstand mehrfach durchgeführten kernspintomograpischen 
Untersuchungen sowie in histologischen Untersuchungen zeigte sich die Entwicklung eines 
prä-und poststenotischen Ödems bis hin zur Entwicklung von Zysten. Ursächlich hierfür 
wurde ein erhöhter Druckgradient des pulsatilen Liquorflusses entlang des Myelons mit 
daraus resultierender Zunahme der extrazellulären Flüssigkeit im Rückenmarksgewebe 
angenommen.  
Die genaue Pathogenese der CSM ist also bis heute nicht vollständig geklärt. 
 
5.2 Radiodiagnostische Methoden bei CSM 
Da wie oben beschrieben auch ein akuter cervikaler Bandscheibenvorfall zu ähnlichen 
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Symptomen wie die CSM führen kann, ist dieser durch Anamnese und radiologische 
Bildgebung abzugrenzen, da sich Unterschiede in der Behandlung und Prognose ergeben. 
Die radiologische Bildgebung ist daher wichtiger Bestandteil bei der Diagnostik der CSM. 
Weiterhin ist sie zur operativen Therapieplanung unerlässlich. Die genaue Höhenlokalisation 
ist anhand der klinischen Symptomatk nicht eindeutig möglich. Zur Darstellung der für die 
Symptomatik verantwortlichen Veränderungen stehen mit der Myelographie, der Myelo-CT 
und der MRT mehrere etablierte Verfahren zur Verfügung. In der Literatur wurden die 
Methoden hinsichtlich ihrer Aussagekraft verglichen: In der Diagnostik der CSM stellt nach 
ROTH (2006) die MRT ein zu Myelographie und Myelo-CT gleichwertiges Verfahren dar. In 
T2-gewichteten Bildern ist sowohl in axialer als auch in sagittaler Ebene eine bessere 
Darstellung einer Bandscheibenprotrusion oder eines Bandscheibenprolaps möglich als durch 
andere Untersuchungsmethoden. In der Differenzierung zwischen einer weichen und einer 
knöchernen Protrusion bietet dagegen die CT Vorteile gegenüber den anderen Methoden. 
Hinsichtlich der Beurteilung des Myelons bietet das T2-gewichtete MRT Bild eine bessere 
Darstellung. Eine Schädigung des Rückenmarks im Sinne einer Signalanhebung, die früher 
als  Myelomalazie aufgefasst wurde, war in der oben zitierten Arbeit nur bei Patienten mit 
höhergradiger Stenose zu erkennen. 
In einer Arbeit zur Intraobserver- und Interobserverübereinstimmung  in der Bewertung einer 
Spinalkanaleinengung mittels MRT und postmyelographischer CT (SONG 2009) konnte 
dagegen kein Unterschied zwischen den beiden Methoden gezeigt werden. Ein weiterer 
Vergleich von Intraobserver-Reliabilität und Interobserver-Reproduzierbarkeit bei Myelo-CT 
und MRT findet sich bei MORITA (2010) in einer Betrachtung von lumbalen 
Spinalkanalstenosen. Es zeigte sich eine erhöhte Intraobserver-Realibilität und Intraobserver- 
Reproduzierbarkeit bei Myelo-CT als bei MRT. Nach einer MRT wurden weniger 
Höhensegmente als  operationsbedürftig angesehen als nach Myelo-CT. 
Die Magnetresonanztomographie ist heute die Methode der  Wahl zur radiologischen 
Diagnostik der CSM. Mit der MRT steht eine nicht- invasive Methode zur Verfügung, die 
zudem nicht strahlenbelastend für den Patienten ist. Neben den pathologischen 
Veränderungen der Wirbelsäule und der Einengung des Spinalkanals können auch 
Signalalterationen im Myelon dargestellt werden (TAKAHASHI 1987).  
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5.3 Phasenkontrast-MRT in der Diagnostik neurologischer Erkrankungen 
In den letzten Jahren hat das Phasenkontrast-MRT mit der Betrachtung von Flussphänomenen 
einen neuen Aspekt in die funktionellen klinischen Bewertungen neurologischer 
Erkrankungen ermöglicht. Lange Zeit waren invasive Methoden notwendig, um den pulsatilen 
Liquorfluss zu messen. Mit der Anwendung der Phasenkontrasttechnik können die 
Flussverhältnisse des Liquors im Zentralnervensystem nun noninvasiv dargestellt werden.  
EDELMAN (1986) gelang es durch die Anwendung einer Multiphasen-MR Bildgebung den 
Liquorfluss im zentralen Nervensystem zu visualisieren. ENZMANN (1991) nutze die 
Phasenkontrast-Methode zur qualitativen Darstellung und der quantitativen 
Geschwindigkeitsbestimmung des Liquorflusses im Schädel und im Spinalkanal an einem 
gesunden Probandenkollektiv. Die angewendete Methode der Phasenkontrast-MRT wurde 
von NITZ (1992) zur Visualisierung des Liquorflusses in den Ventrikeln und dem cerebralen 
Subarachnoidalraum sowie zur qualitativen Messung der Flussgeschwindigkeit und des 
Flussvolumens im Aqueductus sylvii an gesunden Probanden und an Patienten mit 
Hydrozephalus angewandt. An einem Phantommodell wurde die Methode evaluiert und 
Flussgeschwindigkeit und Flussvolumen vergleichend dargestellt. Zur besseren Darstellung 
von cystischen Malformationen in der hinteren Schädelgrube wurde der Liqorfluss qualitativ 
von YILDIZ (2006) untersucht. Bei AL-ZAIN (2008) fand die  Methode in der Diagnostik 
des Normaldruckhydrozephalus ihre Anwendung und wurde als sinnvolle Ergänzung zu 
konventionellen invasiven Messmethoden bewertet. MAUER (2008) untersuchte die 
Aussgekraft des Phasenkontrast-MRT in der Diagnostik der idopatischen Syringomyelie. 
Hierbei konnte in der Darstellung einer Liquorflussblockade im Subarachnoidalraum das 
Phasenkonstrast-MRT Vorteile gegenüber konventionellen Myelographien bieten.  
In einer Darstellung der physiologischen Bewegung des Rückenmarks mittels Phasenkontrast-
MRT konnte gezeigt werden, dass sich das Myelon mit einer Geschwindigkeit  von 7±1,4 
mm/sec in craniocaudalen Richtung synchron zum Herzzyklus bewegt. (MIKULIS 1994). Die 
Messung erfolgte an 11 gesunden Probanden, als Kontrolle diente ein Phantommodell.  
LEVY (1999) stellte in einer Arbeit den Einfluss von Bewegungen des Myelons und des 
Liquors auf neurologische Rückenmarkserkrankungen mittels Phasenkontrast MRT dar. Es 
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konnten longitudinale und transversale  Bewegungen des Liquors und des Rückenmarks im 
Spinalkanal nachgewiesen werden. Bei Dysraphien und Tethered Cord Syndromen ist eine 
Verringerung der Myelonbewegung erkennbar. Auch bei spinalen Engen mit klinischer 
Symptomatik konnten verringerte Geschwindigkeiten des CSF Flusses und des Myelons 
gemessen werden, die sich nach einer operativen Dekompression wieder normalisierten. Bei 
asymptomatischen cervikalen Engen beschrieben die Autoren eine diffuse longitudinale 
Geschwindigkeitserhöhung der Myelonbewegung, die sie auf eine Verminderung der 
transversalen Bewegungsmöglichkeit zurückführten.  
Die in der hier vorgelegten Arbeit gemessenen Geschwindigkeiten liegen im Bereich bis zu  
mehreren cm/s und sind somit nicht mit den natürlichen Auf- und Abbewegungen  des 
Myelons zu verwechseln. Auch die Zunahme der gemessenen Geschwindigkeit im 
umschriebenen Bereich des Myelon in der Höhe der Stenose lässt sich nicht durch die 
alleinige Bewegung der Rückenmarksstrukturen erklären. 
Der Pathomechanismus der Myelonschädigung bei CSM wird immer noch wie oben bereits 
erörtert kontrovers diskutiert. Dabei steht häufig eine mechanische Hypothese einer 
vaskulären Hypothese gegenüber. Der Einfluss von pathologischen Liquorflussverhältnissen 
bei CSM wurde in der Literatur bisher noch nicht umfassend betrachtet. Es gibt nach unseren 
Recherchen  keine Untersuchungen des quantitativen pulsatilen Liquorflusses mittels 
Phasenkontrast MRT bei Patienten mit CSM vor und nach Operation. 
Zur Normalwerterhebung haben wir daher bei 7 gesunden Probanden die 
Liquorflussparameter bestimmt. Die beim Kontrollkollektiv gefundenen Liquorflussvolumina 
und Liquorflussgeschwindigkeiten variieren interindividuell vor allem in Abhängigkeit vom 
Alter deutlich. Auch muss man davon ausgehen, dass die gemessenen Werte für die 
Flussgeschwindigkeit und den Volumenfluss im Myelon sicher auch von den in der Literatur 
beschriebenen Myelonbewegungen beeinflusst werden (MIKULIS 1994). Es ist daher vor 
allem zu berücksichtigen, dass quantitativ bestimmte Liquorflussparameter aufgrund von 
Altersunterschieden eine  interindividuelle Varianz zeigen, was bei der Auswertung und 
Interpretation beachtet werden muss. 
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5.4 Betrachtungen zur Therapieentscheidung bei spondylogener zervikaler Myelopathie 
Die multikausale Genese und die unterschiedliche klinische Ausprägung des Krankheitsbildes 
der zervikalen spondylotischen Myelopathie macht es auch heute noch schwierig, sich 
zwischen operativer und konservativer Therapie zu entscheiden. Die Prognose und der 
Verlauf sind nicht einfach vorhersehbar. Die Therapie ist daher häufig nicht einfach zu 
gestalten und muss unter der kritischen Berücksichtigung von Alter, klinischer Symptomatik 
und den Ergebnissen der bildgebenden Verfahren erfolgen. So muss im klinischen Alltag die 
Frage beantwortet werden, ob eine konservative Therapie erfolgreich sein kann oder ein 
operativer Eingriff erfolgen muss. 
Die konservative Therapie degenerativer HWS-Erkrankungen ist gut etabliert und dadurch 
kann Patienten im Anfangsstadium eine Operation erspart werden (GROB 1998). Die 
konservative Therapie beinhaltet eine vorsichtige manuelle Traktion, eine Ruhigstellung und 
die medikamentöse Therapie mit Analgetika und Antiphlogistika, vorwiegend aus der Gruppe 
der nichtsteroidalen Antirheumatika sowie mit Muskelrelaxantien. Im Einzelfall können  auch 
Glucocordikoide eingesetzt werden. Ergänzt durch Massagen verschaffen diese 
Therapiemethoden vielen Patienten Linderung.  
In Fällen mit ausgeprägter Symptomatik, typischer Myelopathie oder stetiger Progredienz ist 
die  operative Behandlung Mittel der Wahl  (BARASSO und KEGGI 1985, PERSSON 1997). 
Die operativen Therapieergebnisse sind aber nach der Literatur sehr heterogen. In einer  2-
Jahres-Studie kommen KADANKA et al. (2000) zu vergleichbaren Ergebnissen von 
konservativer oder operativer Therapie, insbesondere bei gering progredientem 
Krankheitsverlauf der spondylogenen zervikalen Myelopathie. LESION et al. (1985) 
beschreiben dagegen die konservative Therapie als weniger erfolgreich; sie empfehlen 
zunächst ein konservatives Vorgehen, berichten aber über eine signifikante Verschlechterung 
bei 65 % dieser Fälle. Auch SAMPATH et al. (2000) weisen ein besseres Outcome der 
chirurgischen Therapie im Vergleich zur konservativen Therapie nach.  In zahlreichen 
Arbeiten wird aber empfohlen, dass vor einen operativen Eingriff bei fast allen Patienten der 
Versuch einer konservativen Therapie unternommen werden sollte (HANKINSON 1969, 
FUKUI 1990,  LESION 1985,  MATSUNAGA 1994,  BARASSO 1985). Die Entscheidung 
zu einem operativen Eingriff muss aber auf Basis der Trias von subjektiven Beschwerden, 
klinischem Befund und bildgebenden Verfahren erfolgen (GROTE 1970). 
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Die dann angewandten Operationsverfahren sollten als Ziel eine Dekompression der 
bedrängten neurologischen Strukturen haben. Dabei sollten die Stabilität und die Ausrichtung 
der Wirbelsäule erhalten bleiben. Die Wahl des geeigneten operativen Zugangs wird auch 
heute noch kontrovers diskutiert. Nach der Meinung von MEIER und KEMMESIS (1999) 
sollte die gewählte Operationsmethode von der klinischen Symptomatik, den radiologischen 
Befunden und der Erfahrung des Operateurs abhängig gemacht werden. Symptomatik und 
Pathologie der zugrunde liegenden Morphologie spielen die entscheidende Rolle bei der 
Entscheidung der Operationstechnik (KORINTH 2006). 
Studien, die die operative Therapie und deren Ergebnisse untersuchen, wurden in der 
Vergangenheit weltweit durchgeführt und in der internationalen Literatur veröffentlicht. Auf 
Grund uneinheitlicher diagnostischer und therapeutischer Methoden sind diese Ergebnisse 
häufig nicht oder nur eingeschränkt miteinander vergleichbar. Um die aufgeworfene Frage 
nach der notwendigen Therapie  besser beantworten zu können, ist die Kenntnis der 
Prädiktoren, die das Ergebnis der gewählten Therapie beeinflussen, äußerst wichtig. 
Das Outcome in Abhängigkeit vom Geschlecht wird unterschiedlich gesehen. Keinen 
Zusammenhang sah PALIT (1999). PEOLSSON (2004) konnte dagegen postoperativ eine 
signifikant geringere Schmerzpräsenz bei Männern feststellen. Auch wurden die 
Behandlungsergebnisse in Abhängigkeit vom Lebensalter diskutiert. VESPER und MEIER 
(2000) fanden bei über 60-jährigen Patienten postoperativ eine deutlich geringere prozentuale 
Verbesserung im JOA-Score als bei jüngeren. Weiterhin scheint der Operationsabschnitt 
einen Einfluss auf das klinische Ergebnis zu haben. Dabei werden die Lokalisationen 
unterschiedlich bewertet (BÄRLOCHER 2002, HACKER 2000). Die häufigsten 
Lokalisationen mit besserem Outcome finden sich dabei in den Höhen HWK 5/6 und HWK 
6/7. Auch die Frage nach der Anzahl der zu operierenden Segmente wird in der Literatur  
widersprüchlich erörtert. Im Langzeitverlauf beeinflusste die Anzahl der operierten Segmente 
bei der CSM nach EBERSOLD (1995) den postoperativen Verlauf nicht. Dagegen lassen die 
Ergebnisse von ZOEGA (2000) die Schlussfolgerung zu, dass die Operationen in zwei 
Segmenten bessere Ergebnisse  erreichen als die monosegmentalen Operationstechniken. 
Neben den klinischen Zeichen und der gewählten Operationstechnik ist auch der 
Kernspinbefund für die Prognose von Bedeutung. Eine erhöhte Signalintensität im T2-
gewichteten MRT ist ein Hinweis auf ein schlechteres postoperatives Ergebnis. LI et al (2011) 
fanden in einer Metaanalyse von 309 Patienten mit CSM eine signifikant schlechtere JOA-
5. Diskussion  
 - 70 -
Recovery Ratio bei Patienten mit erhöhter Signalintensität im T2-Bild im Vergleich zu 
Patienten ohne Signalanhebung. Auch scheint eine Gadolinium-Aufnahme bei nachweisbarer 
Hypodensität eine schlechtere Prognose zu bedingen (CHO 2011). VEDANTAM (2011) 
untersuchten 197 Patienten mittels MRT und teilten die Ergebnisse in 3 Gruppen ein. Eine 
Gruppe hatte keine Signalanhebung im T2-Bild, eine weitere Gruppe unscharf begrenzte und 
die dritte Gruppe eine scharf begrenzte Signalanhebung. Bei vergleichbarem Nurick-Score 
präoperativ zeigte die Gruppe mit scharf begrenztem Signal eine signifikant schlechteren 
Nurick-Score postoperativ. Die Autoren schließen daraus, dass eine scharfe Hyperintensität 
im T2-Bild ein schlechteres postoperatives Ergebnis bedingt. ZHANG et al (2011) diskutieren 
vergleichbare Ergebnisse, weisen aber auf die Notwendigkeit einer Kernspinuntersuchung in 
Flexion des Nackens hin. Nach ihren Vorstellungen kann eine in Flexion-Extension 
durchgeführte MRT-Untersuchung für die Strategie des Managements bei zervikaler 
spondylogener Myelopathie neue Informationen liefern. 
 
5.5 Ergebnisdiskussion 
5.5.1 Basischarakteristika und Klinik bei CSM 
Die Symptomatik der CSM ist sehr heterogen. Als ursächlich hierfür kann die Tatsache 
angenommen werden, dass die morphologischen Veränderungen auf jeder Höhe der 
Halswirbelsäule vorkommen können oder sogar auf mehreren Höhen kombiniert zu finden 
sind. Eine zusätzliche radikuläre Beteiligung in einem oder mehreren Segmenten kann 
hinzukommen. Selbst bei gleichen anatomischen Verhältnissen können sich uneinheitliche 
Beschwerdebilder zeigen. 
Die Patienten, die 1928 von STOOKEY untersucht wurden, waren größtenteils männlich und 
hatten ein durchschnittliches Alter von 53 Jahren. Das Patientenkollektiv von BRAIN (1952) 
war im Durchschnitt 49 Jahr alt, davon 31%  weiblich und 69% männlich. Bei 84,4% der 
Patienten konnten Bandscheibenprotrusionen gefunden werden. Cervicale Engen zeigten sich 
häufig in den Segmenten C3/4 (44%), C4/5(42,2%) und C5/6(40%), seltener bei C6/7(31%). 
Ein ähnliches Verteilungsbild zeigte sich in einer Arbeit von CLARKE und ROBINSON 
(1956). Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 53 Jahren, 29,2% waren weiblich und 
70,8% männlich. Das Patientenkollektiv in der Arbeit von CLARKE und ROBINSON (1956) 
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zeigte in myelographischen Untersuchungen folgende Höhenverteilung der cervicalen Enge: 
39,3% bei C3/4, 46,6% bei C4/5, 66,6% bei C5/6, 55,8% bei C6/7 und 5% bei C7/TH1. 
 Die CSM ist ein Erkrankungsbild des mittleren und höheren Lebensalters und betrifft 
hauptsächlich Männer. Alter, Gechlecht und die anatomische Verteilung der cervicalen Engen 
der von uns untersuchten Patienten sind sehr gut mit den Ergebnissen in der Literatur   
vergleichbar. Männer waren, wie in der Literatur beschrieben, deutlich häufiger als Frauen 
betroffen. Ein Altersschwerpunkt bildete auch in unserem Kollektiv die 5. und 6. 
Lebensdekade. Die spinalen Engen waren auch vergleichbar am häufigsten in C4/5 und C5/6, 
seltener in C3/4 lokalisiert.   In einer Arbeit von FUJIWARA (1989) fanden sich als 
Hauptursache der klinischen Beschwerden bei 40% der Patienten Bandscheibenprotrusionen, 
bei 38% Spondylophytenbildungen und bei 22% eine Ossifikation des hinteren Längsbandes. 
Die Auswertung der T2-gewichteten MRT-Bilder ergab bei unseren Patieten vergleichbare 
Ergebnisse. Die häufigste Ursache war die degenerative Bandscheibenprotrusion begleitet von 
einer deutlichen Spondylophytenbildung. Bei 2 Patienten fand sich eine typische Ossifikation 
des hinteren Längsbandes. Auffällige Signalanhebungen in Myelon waren immerhin bei fast 
75% bei Patienten erkennbar.  
CLARKE und ROBINSON (1956) konnten bei ihren Patienten zum Zeitpunkt der 
Diagnosestellung hauptsächlich Sensibilitätsstörungen der oberen Extremitäten (74%), 
Schmerzen in Nacken, Schultern und den Armen (67%) und Muskelschwäche in den unteren 
Extrmitäten (96%) feststellen. Ein Lhermittsches Zeichen fand sich in 12% der Fälle. Bei 25% 
der Patienten war das Reflexniveau an den Beinen gesteigert, bei weiteren 25% fanden sich 
seitendifferente Reflexe. KÜGELGEN beschreibt 1983 in dem von ihm betrachteten 
Patientenkollektiv vor allem, wie bei den hier behandelnden Patienten, Schmerzen und 
Missempfindungen (68%) und Gangstörungen (77%). Radikuläre Symptome (39%) und 
motorische Schwäche (46%) werden seltener angegeben. Bei den neurologischen Symptomen 
stehen in  dieser Übersicht die Spastik (87%) und Sensibilitätsstörungen (73%) im 
Vordergrund. In seiner Arbeit zum Beschwerdebild der CSM evaluierte CHILES (1999) die 
prä-und postoperative Symptomatik bei 76 Patienten. Vor Operation  beschrieb er  
Sensibilitätsstörungen der oberen Extremitäten (82,9%), eine Verschlechterung der 
Handfunktion (75%) und Gangstörungen (80,3%). Bei den von uns untersuchten Patienten 
standen ebenfalls centromedulläre Sensibilitätsstörungen (72%) im Vordergrund. Deutlich 
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seltener (18%) waren radikuläre  Sensibilitätsstörungen zu finden. Mehr als die Hälfte der 
Patienten zeigten Paresen und/oder Gangstörungen. Bei fast allen wurde ein pathologischer 
Reflexbefund erhoben. Typische centromedulläre und deshalb brennende Schmerzen wurden 
von 72 % der Patienten angegeben, bei 27,3% der Patienten fand sich ein Lhermittsches 
Zeichen. Diese Befunde sind gut mit der Literatur vergleichbar. 
 
5.5.2 Vergleich des pulsatilen Liquorflusses bei Patienten und Kontrollkollektiv 
Die Ergebnisse der quantitativen pulsatilen Liquorflussmessung unterscheiden sich bei den 
Patienten deutlich von den Probanden.  
Die drei wichtigsten Ergebnisse sind die Abnahme des pulsatilen CSF-Flussvolumens im 
Bereich der spinalen Enge des Subarachnoidalraums, die hochsignifikante Zunahme des 
pulsatilen Liquorflussvolumens im Myelon im Bereich der spinalen Enge und die ebenfalls 
hochsignifikante Zunahme der pulsatilen CSF-Flussgeschwindigkeit in diesem Bereich des 
Myelons.  
Das Modell  der kommunizierenden Röhren bietet eine Erklärung diese hämodynamischen 
Veränderungen.  
Vor der spinalen Stenose sind die Ausgangswerte für das pulsatile Liquorflussvolumen und 
die Geschwindigkeit im Subarachnoidalraum und Myelon im Vergleich zu den Probanden 
nicht signifikant unterschiedlich. Im Bereich der spinalen Enge wird offensichtlich das 
pulsatile Liquorflussvolumen im SAS gedrosselt und nimmt damit signifikant ab, während es 
im Myelon hochsignifikant erhöht ist. Die hydrodynamische Kraft des gedrosselten Flusses 
im SAS-Bereich  scheint sich also auf den engen Bereich des Myelons zu übertragen. Ähnlich 
verhält es sich mit der pulsatilen Flussgeschwindigkeit im Myelon im Bereich der spinalen 
Stenose, wo sie ebenfalls hochsignifikant ansteigt. Hinter der Stenose normalisieren sich die 
Werte sowohl für das pulsatile Flussvolumen wie für die Geschwindigkeit, da das 
hydrodynamische Hindernis überwunden ist. 
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5.5.3 Zusammenhang zwischen Klinik und Liquorfluss 
Die bekannte und vorbeschriebene Heterogenität der Beschwerden und Befunde bei Patienten 
mit CSM werfen die Frage nach standardisierten Verfahren zur quantitativen intraidividuellen 
Beurteilung auf. 
Bei der Indikationsstellung zur chirurgischen Dekompression gibt es kein einheitliches 
Vorgehen bei der CSM. SINGH (2005) befragte 117 Ärzte hinsichtlich ihrer Meinung zur 
Aussagekraft von Anamnese, klinischer Untersuchung, radiologischer Bildgebung und 
Bewertungsscoresystemen in der  Diagnostik und Therapieentscheidung der CSM. Obwohl 
die meisten Ärzte alle vier Methoden als wichtig erachteten, gaben nur 19% an, im klinischen 
Alltag Scoresysteme anzuwenden. Es zeigte sich, dass die Beurteilung des Schweregrads bei 
der CSM subjektiv und nach nicht standardisierten Kriterien erfolgte. 
Bewertungsscoresysteme hatten nach der Meinung des Autors den Vorteil, die Schwere der 
Symptomausprägung quantitativ zu erfassen und die postoperativen Ergebnisse besser zu 
evaluieren. 
VITZHUM (2007) bewertete anhand von prä- und postoperativen Patientendaten die 
qualitative und quantitative Aussagekraft von Scoring-Sytemen für die CSM. Betrachtet 
wurden unter andrem auch die in dieser Arbeit angewendeten Nurick-Scores, der European 
Myelopathy Score (EMS) und der Score der Japanischen Gesellschaft für Orthopädie (JOA). 
Alle angewandten Scores waren geeignet, das klinische Beschwerdebild vor und nach 
Operation qualitativ zu beurteilen und zeigten dabei eine statistisch signifikante Korrelation 
(p<0,05) untereinander. Bei der quantitativen Bewertung der klinischen Symptomatik ergab 
sich eine unterschiedliche Aussagekraft der Scores. So konnte eine postoperative 
Verbesserung durch den Nurick- und den EMS-Score in signifikant weniger Fällen  als durch 
den JOA–Score gemessen werden. Zur besseren Aussagekraft muss nach Meinung von 
VITZHUM immer die Recovery Rate berechnet werden, um die Ergebnisse von Studien, in 
denen unterschiedliche Scores zu Anwendung kommen, vergleichbar zu machen.  
Insgesamt zeigte sich in unserer Untersuchung eine gute intraindividuelle Korrelation 
zwischen Nurick, EMS und JOA-Score. Die klinischen Untersuchungsbefunde korrelierten 
aber nicht mit den Ergebnissen der Scores. Dies war sicherlich in der Tatsache begründet, 
dass klinische Zeichen wie Reflexbefunde oder Sensibilitätsstörungen sich als 
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Funktionsstörungen wie langsames Ankleiden oder Gangstörungen nicht darstellten. Die 
angewandten Scores waren daher besser geeignet Krankheitsverläufe zu beschreiben. Nurick, 
EMS und JOA-Score zeigten bei allen Patienten nur eine geringe interindividuelle Variation. 
Dagegen waren die quantitativen Liquorflusswerte von großer interindividueller Variabilität. 
Eine strenge Korrelation zwischen Liquorflusswerten und klinischer Beeinträchtigung war 
daher nicht zu erwarten, da die Scores nur grob die Behinderung messen.  Betrachtet man aber 
die Recovery Rate, d.h. den Unterschied der Score-Werte vor und nach neurochirurgischer 
Operation, so war ein Zusammenhang mit den Liquorflussvolumina im Myelon erkennbar. 
Patienten mit deutlich erhöhtem pulsatilem Liquorflussvolumen und Geschwindigkeit  im 
Myelon im Bereich einer Stenose profitieren deutlicher von einer neurochirurgischen 
Intervention.  
 
5.5.4 Änderung der klinischen Beschwerden nach Operation 
Bisher gibt es keine prognostischen Faktoren, die den Verlauf bei den einzelnen Patienten 
voraussagen können und somit die Indikationsstellung zur operativen Therapie erleichtern. 
Auch existieren keine einheitlichen Kriterien, die den Schweregrad einer Spinalkanalstenose 
anhand der radiologischen Bildgebung festlegen. Die Entscheidung, welche Höhe operativ 
dekomprimiert wird, basiert vielmehr auf subjektiv erhobenen klinischen Symptomen und 
Befunden der Myelo-CT und MRT.  
Eine Voraussage über den Erfolg einer operativen Dekompression ist nicht immer leicht zu 
treffen. Es stellte sich somit die Frage nach prädiktiven Faktoren für ein gutes operatives 
Outcome. Diese würden zu einer sichereren Indikationsstellung beitragen. In der Literatur 
wurden Einflussfaktoren wie Alter, Dauer der Symptomatik, Ausprägung der Beschwerden, 
Durchmesser des Spinalkanals und Ausprägung der Myelonkompression diskutiert. 
FUJIWARA (1989) untersuchte Patienten mit CSM mittels Myelo-CT jeweils vor und nach 
OP. Als Quotient aus dem sagittalen und transversalen Myelondurchmesser errechnete er 
einen Kompressionsfaktor und verglich diesen mit der klinischen Symptomatik, dem JOA 
Score und der Recovery Rate. Es konnte dabei kein Zusammenhang zwischen dem Ausmaß 
der Myelonkompression und der klinischen Symptomatik vor Operation und der 
postoperativen Verbesserung nachgewiesen werden. Lediglich der transversale Durchmesser 
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korrelierte signifikant mit dem postoperativen JOA-Score und der Recovery Rate. Diese 
Ergebnisse  legten nahe, dass eine alleinige mechanische Kompression als Pathomechanismus 
nicht angenommen werden kann. 
Im Rahmen der Cervical Spine Research Society Studie verglich SAMPATH (2000) in einer 
multizentrischen prospektiven Studie das Outcome von Patienten mit CSM nach 
konservativer und operativer Therapie. Es zeigte sich ein deutlich besseres Outcome bei der 
Patientengruppe, die sich einer operativen Dekompression unterzog. Als Outcome-Kriterien 
galten hierbei die neurologische Symptomatik, die Patientenzufriedenheit, die Teilnahme an 
Arbeits- und sozialem Leben, die Schmerzstärke und die Teilnahme an Aktivitäten des 
täglichen Lebens.  
In einer prospektiven randomisierten Studie verglich KADANKA (2000) die konservative mit 
der operativen Therapie bei leichten und moderaten Fällen der CSM (JOA ≥ 12). Hierbei 
zeigte sich nach Operation kein besseres 2-Jahres Outcome als durch eine konservative 
Therapie. Individuelle Verbesserungen und Verschlechterungen waren in beiden Gruppen zu 
finden.  In der Arbeit von UEMURA (2006) wurden 14 Patieten jeweils vor und nach OP 
klinisch untersucht und die Beschwerden anhand der Neurological Spine Scale miteinander 
verglichen. Bei 11 Patienten zeigte sich eine Verbesserung der Symptomatik um mehr als 
50%, bei 3 Patienten zeigte sich keine oder eine geringgradige Verbesserung der 
Beschwerden. 
Das operative Ergebnis hängt von vielen Faktoren ab. Ein Faktor ist die eingesetzte 
Operationstechnik. Aufgrund der Vielzahl an möglichen Dekompressionstechniken wird ein 
Vergleich des postoperativen Outcomes erschwert. Für die einzelnen Patienten in unserem 
Kollektiv wurde eine auf die individuellen Verhältnisse angepasste Operationstechnik 
angewandt. Dies bringt bessere Ergebnisse als die Anwendung von nur einer Methode bei 
allen Patienten.  
In unserem Kollektiv waren postoperativ die centromedullären Schmerzen von 72% auf 9,1% 
und die Parästhesien von 54% auf 18,2% zurückgegangen. Die Anzahl der pathologischen 
Reflexbefunde waren deutlich reduziert (80,9% versus 45,5%), Paresen postoperativ seltener 
(36,4% versus 9,1%). Auch die Scorewerte waren nach operativer Dekompression niedriger. 
Bei 9 Patienten hatte sich der Nurick Score  und der EMS-Score gebessert. 
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In einer prospektiven Studie mit 55 Patienten zeigte CHEUNG (2008) postoperativ bei 71% 
eine verbesserte Recovery Rate im JOA von mehr als 55 %. Nach einer ventralen 
Dekompression konnte CHILES  (1999) bei 79,9% der Patienten eine Verbesserung des JOA 
Scores festgestellen. 
Im JOA Score zeigte sich nach Berechnung der Recovery Rate in unserem Kollektiv bei allen 
Patienten eine Besserung. Die postoperativen klinischen Ergebnisse unseres 
Patientenkollektivs sind also mit denen in der Literatur gut vergleichbar.  
 
5.5.5 Änderung des Liquorflusses nach Operation  
Grundsätzlich können Signalanhebungen durch eine Vielzahl an histologischen 
Veränderungen bedingt sein, zu nennen sind hierbei Ödeme, Ischämien, Nekrosen, 
Demyelinisierungen, microcavitäre Läsionen oder Gliose. Daraus lässt sich schließen, dass 
Signalveränderungen, die sich flau und unscharf begrenzt darstellen, eher ein Ödem als 
Ursache haben und folglich leichter reversibel sind als scharf begrenzte Signale im Myelon, 
die eher einer Nekrose zuzuschreiben sind. Herdsetzungen im Myelon sind im T2-Bild bei 
CSM Patienten nicht selten. Ihre Interpretation ist aber schwierig.  
MATSUDA (1991) untersuchte 29 Patienten mit CSM prä-und postoperativ hinsichtlich der 
klinischen Symptomatik und der Darstellung des Myelons im T2-gewichteten MRT-Bild. Bei 
12 Patienten fand sich eine Signalalteration, bei 17 Patienten stellte sich das Myelon 
regelrecht dar. Zudem zeigte sich eine Korrelation zwischen dem Vorhandensein einer 
Signalanhebung und der Schwere der Symptomatik, die Patientengruppe mit Signalalteration 
zeigte eine schwerere Symptomatik als die Patientengruppe ohne Inhomogenitäten des 
Myelons.  
Die Beantwortung der Frage, ob das Vorhandensein einer Hyperintensität im Myelon ein 
prognostisch ungünstiger Faktor ist, war bereits Ziel in einigen in der Literatur publizierten 
Arbeiten. Bei alleinigem Vergleich des operativen Outcomes von Patienten mit und ohne 
Signalanhebung ergaben sich kontroverse Ergebnisse. Eine differenziertere Aussage konnte 
CHEN(2001) in einer Studie bei Patienten mit CSM treffen, bei denen neben dem 
Vorhandensein auch die Art einer Singnalalteration im T2-gewichteteten MR-Bild in 
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Zusammenhang mit dem operativen Outcome gesetzt wurde. Von 63 untersuchten Patienten 
zeigten 20 (31,7%) keine Signalalteration im Myelon, bei 23 (36,5%) ließ sich eine flaue und 
unscharf begrenzte Signalanhebung im Myelon auf Höhe der Spinalkanaleinengung 
beobachten und 21 Patienten (33,3) zeigten eine scharf umschriebene Hyperintensität im T2-
gewichteten sagittalen MR-Bild.  Die Patienten wurden einer operativen Dekompression 
unterzogen und die Recovery-Rate wurde berechnet. Es konnte gezeigt werden, dass Patienten 
ohne oder mit einem flauen, unscharf begrenzten hyperintensem Myelonsignal ein signifikant 
besseres operatives Outcome hatten als die Patientengruppe mit einer scharf umschriebenen 
Signalanhebung.  
In unserem Patientenkollektiv zeigte sich im T2-Bild bei 8 Patienten eine Signalanhebung im 
Myelon, und bei allen Patienten war ein im Vergleich zum Kontrollkollektiv erhöhtes 
pulsatiles Liquorflussvolumen und eine erhöhte pulsatile Liquorflussgeschwindigkeit im 
Myelon im Bereich der Stenose zu finden. Die dargestellten Flussphänomene im Myelon 
lassen auf eine interstitielle Flüssigkeitsansammlung entlang der perivaskulären Räume und 
nicht auf eine Myelomalazie als Ursache der centromedullären Symptomatik schließen. In 
unserem Kollektiv zeigte sich daher verständlicherweise aufgrund der Dekompression bei 
allen Patienten eine postoperative Reduktion der pulsatilen Liquorflussvolumina und 
Liquorflussgeschwindigkeiten  im Myelon. 
 
5.5.6 Zusammenhang zwischen Liquorfluss und Klinik nach Operation 
Postoperative Myelonveränderungen wurden mehrfach untersucht. Nicht selten findet man im 
klinischen Alltag, dass sich Herdsetzungen im T2-Bild nach stattgehabter Therapie verändern 
oder sogar nicht mehr nachweisbar sind. Die klinischen Symptome können parallel zu den 
Veränderungen im Myelon dabei deutlich rückläufig sein.   
Eine Untersuchung der Myelondurchblutung bei Patienten mit CSM wurde von UEMURA 
(2006) mittels der Anwendung von perfusionsgewichteten MRT Sequenzen durchgeführt. 
Dabei wurde die Durchblutung vor und nach operativer Therapie gemessen. Aus den 
radiologischen Messungen hat UEMURA  einen Mean Transit Time (MTT) Index berechnet, 
der Quotient aus MTT im Myelon und MTT in der Pons. Die 
magnetresonanztomographischen Messungen ergaben in der zitierten Arbeit eine signifikante 
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Abnahme des Mean Transtit Time Index nach OP, vor allem bei den Patienten, die eine 
deutliche Verbesserung der Symptomatik zeigten. Eine Korrelation zwischen dem klinischen 
Outcome und der Reduktion des MTT Index konnte aufgrund der kleinen Fallzahl (n= 14) 
nicht nachgewiesen werden. Die Verbesserung oder Normalisierung der Myelondurchblutung 
nach Dekompression gibt hier einen Hinweis auf  einen vaskulären Einfluss bei der CSM.   
Nach der Operation zeigte sich in dem von MATSUDA (1991) untersuchten Kollektiv bei 5 
Patienten mit präoperativ festgestellter Myelonveränderung eine Rückbildung der 
Hyperintensitäten, bei 7 Patienten zeigte sich kein Rückgang. Auch nach Operation konnte 
eine Korrelation zwischen Verbesserung der klinischen Symptomatik und der Veränderung 
des Myelonsignals gezeigt werden. Studien wie diese geben einen Hinweis darauf, dass es 
sich bei den pathologischen Veränderungen, die zu Signaländerungen führen, um partiell 
reversible Prozesse handelt. Auch in unserem Kollektiv zeigten sich bei fast allen Patienten 
deutlich verbesserte MRT-Befunde.  
Die drei Patienten mit nahezu vollständiger Rückbildung der Symptome zeigten die größten 
pulsatilen Liquorflussvolumina im Myelon vor Operation. Die Patienten mit einem guten 
Outcome hatten auch präoperativ die mittleren pulsatilen Liquorflussvolumina im 
Rückenmark. Ein klinisch befriedigendes Ergebnis nach der Recovery Rate des JOA-Scores 
zeigte sich in unserer Untersuchung bei einem Patienten. Dieser Patient hatte auch präoperativ 
den niedrigsten Liquorfluss im Myelon. 
Da sich die Liquorflussvolumina im Myelon postoperativ normalisierten, sind die im T2-Bild 
gefundenen Auffälligkeiten eher interstitielle Liquoranreicherungen als eine 
Demyelinisierung oder eine Gliose.  Trotz der niedrigen Patientenzahl konnten wir einen 
Zusammenhang zwischen präoperativem pulsatilen Liquorfluss und Geschwindigkeit  im 
Myelon und klinischen Outcome, gemessen mit der Recovery Rate des JOA Scores, erkennen.  
Es liegt daher nahe, dass der quantitative pulsatile Liquorfluss als objektiver Parameter zur 
Darstellung und Beurteilung des Ausmaßes einer spinalen Enge und der dadurch verursachten 
klinischen Symptome dienen kann.  
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5.6 Schlussfolgerung 
Das in der vorliegenden Arbeit untersuchte Patientenkollektiv zeigte eine, trotz ihrer 
Inhomogenität, für die CSM  typische Symptomatik. Das teilweise uneinheitliche 
Erscheinungsbild der Erkrankung erschwert die Entscheidung zu einer operativen Therapie. 
Mit der Phasenkontrastmagnetresonanztomographie steht eine Methode zur Verfügung, den 
pulsatilen Liquorfluss im Spinalkanal qualitativ und quantitativ zu messen. Bei allen Patienten 
konnte im Bereich der Spinalkanalstenose ein erhöhtes pulsatiles Flussvolumen und eine 
erhöhte Liquorflussgeschwindigkeit im Myelon im Vergleich zum Kontrollkollektiv 
nachgewiesen werden. Der Fluss im angrenzenden Subarachnoidalraum war entsprechend 
verringert. Das von JOSEPHSON (2001) im Tiermodell beschriebene Phänomen findet bei 
unseren Patienten eine gewisse Bestätigung.  Nach einer operativen Dekompression sahen wir 
eine Normalisierung der Flussverhältnisse bei den Patienten. Auch konnte  gezeigt werden, 
dass Patienten mit einer initial stärkeren Erhöhung des pulsatilen Liquorflusses im Myelon 
statistisch signifikant in einem höheren Maße von einer operativen Therapie profitieren.  Der 
Einfluss des pulsatilen Liquorflusses auf die Pathogenese der cervicalen spondylotischen 
Myelopathie und seine Bedeutung für die Therapieentschiedung  konnte somit aufgezeigt 
werden.  
 
5.7 Ausblick 
Davon ausgehend, dass sich der pulsatile Liquorfluss durch das Myelon in der Pathogenese 
der cervicalen spondylotischen Myelopathie auf das klinischen Beschwerdebild auswirkt, 
kann die Methode der Phasenkontrast- MRT einen wichtigen Beitrag zur besseren Diagnostik 
der CSM und zur Identifizierung von Patienten, die von einer chirurgischen Therapie 
profitieren können, leisten. Vor allem kann mit der Methode die Höhenlokalisation und das 
Ausmaß des für die klinischen Symptome ausschlaggebenden HWS-Bereiches sicherer 
diagnostiziert werden. In einer randomisierten Vergleichsstudie sollten in einem größeren 
Kollektiv die vorgelegten Ergebnisse überprüft werden. 
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